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Akut pankreatit (AP), sistemik ve peripankreatik doku 
inflamasyonuna neden olan, multifaktöriyel patogene-

zi olan pankreasın inflamatuar bir hastalığıdır. Enzim akti-
vasyonu, lokal pankreatik hasarda merkezi bir rol oynar.[1] 
AP çoğunlukla hafif bir seyir izler, sıvı resüsitasyonu, ağrı ve 
mide bulantısının semptomatik tedavisi ile hızlı klinik iyileş-
me ile sonuçlanır. Nüfusa dayalı çalışmalar, şiddetli pank-

reatit oranının %8 ila %20 arasında olduğunu göstermiştir.
[2] Tedaviye rağmen AP komplikasyonlara, morbiditeye ve 
mortaliteye neden olabilir. Hastalığın şiddetine bağlı prog-
nozun erken dönemde tahmin edilmesi, hastaya yoğun 
bakım desteği ve diğer spesifik tedavilerin sağlanabilmesi 
açısından önemlidir. Araştırmacılar, Ranson skoru,[3] Akut 
Fizyoloji ve Kronik Sağlık Değerlendirmesi (APACHE-2)[4] ve 

Amaç: Akut pankreatit (AP), morbidite ve mortalite oranı yüksek inflamatuar bir hastalıktır. Gastrointestinal sistem hastalıkları ara-
sında en sık hastaneye yatış nedenlerinden biridir. AP'nin şiddetini öngören klinik faktörler ve inflamatuar markerlar hasta yönetimi 
için çok önemlidir. Bu çalışma, AP'nin şiddeti ile ilişkili faktörleri analiz edecektir.
Yöntem: Çalışma AP tanılı 514 hastadan oluşmaktadır. Hastaların demografik özellikleri, eşlik eden hastalıkları, AP etiyolojisi, vücut 
kitle indeksi (VKİ), sigara kullanımı, başvuru sırasındaki kan; amilaz, lipaz, lökosit, nötrofil, lenfosit, C-reaktif protein (CRP), ortalama 
trombosit hacmi (MPV), eritrosit dağılım genişliği (RDW), albumin, kalsiyum ve 48. saatteki CRP değerleri kaydedildi. Akut Pank-
reatitte Hasta Başı Şiddet İndeksi (BISAP), Ranson skoru, nötrofil-lenfosit oranı (NLR) ve trombosit-lenfosit oranı (PLR) değerleri 
hesaplandı ve kaydedildi. Bu parametreler ile Atlanta sınıflamasına göre AP şiddeti arasındaki ilişki analiz edildi. 
Bulgular: Hastaların yaş ortalaması 55±17.8 idi. Hastaların yarısından fazlası kadındı (n=272, %52,9). Biliyer nedenler en sık etiyo-
lojik nedenlerdi (n=299, %58,2). Hastaların çoğunda hafif pankreatit vardı (n=416, %80.9). AP şiddeti tütün kullanımı, yüksek BMI, 
trombositoz, yüksek NLR, yüksek PLR, yüksek 48. saat CRP, hipoalbüminemi, hipokalsemi, aspartat aminotransferaz/alanin aminot-
ransferaz oranı (AST/ALT oranı), yüksek Ranson ve BISAP skorları ile ilişkili olduğu bulundu.
Sonuç: Erken dönemde hızlı sonuç veren biyokimyasal belirteçler AP'nin şiddeti hakkında bilgi verebilir. Bu parametreleri birleşti-
rerek yeni skorlama sistemleri geliştirilebilir.
Anahtar sözcükler: Akut pankreatit, de ritis oranı, nötrofil lenfosit oranı, trombosit lenfosit oranı, prognostik belirteçler
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Akut Pankreatitte Hastabaşı İndeksi (BISAP)[5] gibi skorla-
ma sistemleri geliştirdiler. Bununla birlikte, 2012'de revize 
edilen Atlanta sınıflandırması, AP'nin ciddiyetini değer-
lendirmek için kullanılan en yaygın sınıflandırma sistemi-
dir.[6] Araştırmacılar ayrıca inflamasyonun yeni belirteçleri 
[hemogram ve biyokimyasal testler, nötrofil/lenfosit oranı 
(NLR) ve trombosit/lenfosit oranı (PLR)] ile pankreatitin şid-
deti arasındaki ilişkiye de odaklanmaktadır.[7-9] Obezite ve 
tütün kullanımı AP şiddeti ile ilişkilidir.[10,11] AP'nin en sık 
nedenleri safra taşları, alkol kullanımı ve idiyopatik faktör-
lerdir. Ancak nedenleri bölgeden bölgeye değişebilir.[12] 
Coğrafyaya göre etiyolojik nedenlerin belirlenmesi ve pra-
tik prognostik belirteçlerin belirlenmesi hasta yönetiminde 
çok değerli olabilir. Bu çalışmada demografik özelliklerin, 
etiyolojik nedenlerin, tütün kullanımının, vücut kitle indek-
sinin (VKİ), lökositler, NLR, PLR, ortalama trombosit hacmi 
(MPV), kırmızı hücre dağılım genişliği (RDW), albümin, kal-
siyum değerleri, BISAP ve Ranson skorlarının, AP'nin şiddeti 
(Atlanta sınıflandırmasına göre) ile ilişkilisi incelenecektir. 
Bu çalışmanın diğer bir amacı da hangi skorların veya pa-
rametrelerin AP şiddetini öngörmede en etkili olduğunu 
belirlemektir.

Yöntem
Sağlık Bilimler Üniversitesi Ümraniye Eğitim ve Araş-
tırma Hastanesi Gastroenteroloji Kliniğine 01.01.2015 
- 01.01.2020 tarihleri arasında 796 AP hastası başvurdu. 
Örneklem 514 hastadan oluşmaktadır. Şekil 1 hastaların ça-
lışmaya dahil edilme kriterlerini göstermektedir. Hastalara 
AP tanısı 1- amilaz veya lipaz değerleri normalin üst sınırı-
nın 3 katından fazla, 2- tipik karın ağrısı ve 3- tipik radyolojik 

bulgular (Atlanta kriterlerine göre) parametrelerinin en az 
iki tanesinin olmasına göre kondu.[6] Demografik özellikler, 
eşlik eden hastalıklar, AP nedenleri, VKİ, tütün kullanımı, 
başvuruda kan, amilaz, lipaz, lökosit, nötrofil, lenfosit, he-
moglobin, trombosit, CRP, MPV, RDW, albumin, kalsiyum, 
AST, ALT ve CRP değerleri 48. saat kaydedildi. Ranson skoru, 
BISAP skoru, Atlanta skoru, AST/ALT oranı, NLR ve PLR de-
ğerleri hesaplanarak kaydedildi. Ranson skoru, BISAP skoru 
ve Atlanta skorunda değerlendirilen parametreler Tablo 1 
ve Tablo 2'de gösterilmiştir.[3,5,6]

Tüm hastalar hastaneye yatırılarak takibe alındı. Hiperkal-
semi etiyolojisi olanlar dışındaki tüm hastalara (IV) 5-10 

Şekil 1. Çalışmaya alınma ve dışlama kriterleri.

Geç başvuru: Hastanın ağrı başladıktan bir gün sonra hastaneye başvurması 
veya başka bir merkezden sevk edilmesi; Tekrarlayan pankreatit: Akut pankreatit 
nedeniyle tekrarlayan hastaneye yatışları.

Tablo 1. Ranson Kriterleri ve BISAP Skorlaması

Ranson Kriterleri  BISAP Skoru 

Başvuru sırasında BUN> 25
Lökosit > 16.000/μL Mental durum bozukluğu
Yaş > 55  SIRS
Glukoz > 200 mg/dL Yaş > 60 
AST > 250 IU/L Plevral efüzyon
LDH > 350 IU/L
Başvurudan 48 saat sonra 
HCT düşüşü > %10 
BUN yüksekliği > 5 
Serum kalsiyum < 8 mg/dL 
Arteryal pO2 < 60 mmHg 
Baz açığı > 4 mEq/L 
Sıvı ihtiyacı > 6 L

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

Tablo 2. Revize Atlanta Kriterleri

A. Hafif Akut Pankreatit
 I. Organ yetmezliği olmaması
 II. Lokal yada sistemik semptom olmaması
B. Orta şiddette akut pankreatit
 I. 48 saatten daha kısa süren organ yetmezliği ve/veya
 II. Lokal semptom olması
C. Şiddetli akut pankreatit: 48 saatten uzun süren akut pankreatit
 I. Tek organ yetmezliği
 II. Çoklu organ yetmezliği

Local complication: acute fluid collections; pancreatic necrosis; aacute 
pseudocyst; and pancreatic abscess. Lokal komplikasyon: Akut sıvı 
koleksiyonları; pankreas nekrozu; Akut psödokist; Pankreas apsesi. Organ 
yetmezliği ve sistemik komplikasyonlar: Şok: SBP < 90 mmHg; Pulmoner 
yetmezlik: PaO2 ≤ 60 mmHg; Böbrek yetmezliği: Rehidrasyondan sonra 
kreatinin ≥ 170 µmol/L (≥ 2 mg/dL); Gastrointestinal kanama: 24 saatte 
500 mL; Yaygın damar içi pıhtılaşma: Plateletler ≤ 100, 000/mm3, fibrinojen 
< 1,0 g/L ve fibrin parçalanmış ürünler > 80 µg/L; Şiddetli metabolik 
bozukluklar: Kalsiyum ≤ 1,87 mmol/L veya ≤ 7,5 mg/dL.
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ml/kg/saat ringer laktat solüsyonu verildi. Hiperkalsemi 
nedeniyle yatırılan hastalara (IV) 5-10 ml/kg/saat izotonik 
sodyum klorür verildi. Vital bulgular günlük takip edildi. 
Günlük laboratuvar tetkikleri yapıldı. Tedavinin 72. saatin-
de karın ağrısı gerilemeyen ve/veya serum amilaz lipaz de-
ğerleri referans sınırın 3 kat altına gerilemeyen hastalarda 
lokal komplikasyonları saptamak için kesitsel görüntüleme 
yapıldı. Atlanta sınıflandırmasının 2012 revizyonuna göre 
hastalar hafif pankreatit (MAP), orta şiddette pankreatit 
(MSAP) ve şiddetli pankreatit (SAP) olarak sınıflandırıldı.[6] 
AP şiddetine göre hastaların genel özellikleri, inflamatuvar 
parametreleri, laboratuvar verileri ve prognostik skorları 
karşılaştırıldı.

Bu çalışma Helsinki Deklarasyonuna uygun olarak yapıl-
mış, Sağlık Bilimler Üniversitesi Ümraniye Eğitim ve Araş-
tırma Hastanesi Etik Kurulu tarafından onaylanmıştır (Tarih: 
18/03/2020 & No: B.10.1.TKH.4.34.H.GP.0.01/70).

İstatistiksiksel Analiz
Tüm istatistiksel prosedürler SPSS yazılımı (sürüm 25.0, 
SPSS Inc., Chicago, IL, kurumsal kayıtlı yazılım) kullanılarak 
yapıldı. Verilerin dağılımının normalliği Kolmogorov Smir-
nov testi ile belirlendi. Çalışma verileri değerlendirilirken 
betimsel istatistiksel yöntemler olan Ortalama, Standart 
sapma, frekans ve yüzde kullanılmıştır. Parametrik veriler 
için 2'den fazla grubun karşılaştırılmasında One Way Anova 
testi kullanıldı. Kategorik veriler için gruplar arası fark araş-
tırılırken ki-kare testi kullanıldı. Tüm değerler için anlamlılık 
p<0.05 olarak değerlendirildi. 

Bulgular
Örneklem 514 hastadan oluşuyordu. Hastaların ortala-
ma yaşı 55±17,8 idi. Hastaların yarısından fazlası kadındı 
(%52,9). Bulgularımız AP'nin en sık üç etiyolojik nedeninin 
299 (%58,2) hastada biliyer, 98 (%19,1) hastada idiyopatik 
ve 44 (%8,6) hastada alkole bağlı nedenler olduğunu gös-
terdi. Bu üç etiyolojik nedenden sonra 29 (%5,6) hastada 
ilaç kullanımı, 20 (%3,9) hastada ERCP sonrası, 19 (%3,7) 
hastada hipertrigliseridemi, 2 (%0,4) hastada hiperkalsemi, 
2 hastada otoimmün pankreatit (%0,4 hastada ve 1 (%0,2) 
hastada travmaya bağlı akut pankreatit gelişti. Tablo 3 has-
taların genel özelliklerini göstermektedir. Hastalarda MAP 
(%80,9; n=416), MSAP (%14,8; n=76) ve SAP (%4,3; n=22) 
mevcuttu. Üç hasta (%0.6) AP nedeniyle öldü. MAP, MSAP 
ve SAP hasta grupları arasında VKİ yüksekliği ve sigara kul-
lanımı istatistiksel olarak anlamlı seviyede farklı tespit edil-
di (p=0.000). Hastaneye başvuru anındaki serum amilaz ve 
lipaz düzeylerinde hasta grupları arasında istatistiksel fark 
yoktu (p=0,657, p=0,524). Trombosit sayısı NLR ve PLR, MAP 
MSAP ve SAP hasta grupları arasında istatistiksel olarak an-

lamlı farklılık gösterdi (p=0.000). Hasta gruplarının hastane-
ye başvuru anındaki CRP değerleri arasında istatistiksel ola-
rak fark bulunmazken, 48. saatteki CRP değerleri arasında 
istatistiksel olarak anlamlı fark bulundu (p=0.000). Albümin 
ve kalsiyum düzeyleri MAP, MSAP ve SAP hasta grupları ara-
sında istatistiksel olarak anlamlı farklılık gösterdi (p=0.000). 
Ayrıca AST/ALT oranı, Ranson ve BISAP skoru MAP, MSAP ve 
SAP hasta gruplarında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 
gösterdi (p=0.000). Tablo 4 MSAP ve SAP ile ilgili risk faktör-
lerini göstermektedir.

Tartışma
AP hastalarının %80 i hafif ödemli bir formla başvurur ve 
birkaç gün sonra taburcu edilir. Hastaların %20 sinde erken 
veya gecikmiş sistemik ve lokal komplikasyonlarla karakte-
rize şiddetli veya komplike bir pankreatit seyri gelişir. Bizim 
çalışmamızda sonuçlar literatürle uyumluydu, hastalarımı-
zın yaklaşık %80 inde MAP (%80.9) olduğu tespit edildi.[13]

Tablo 3. Genel Özellikler ve Etiyolojik Nedenler

Parametreler n STD (%)

Yaş (yıl) 55±17.80
Cinsiyet 
 Kadın 272 (52.9)
 Erkek 242 (47.1)
Komorbit Hastalıklar
 Hipertansiyon 141 (27.4)
 Diyabet 68 (13.2)
 Koroner arter hastalığı 40 (7.8)
 Konjestif kalp yetmezliği 17 (3.3)
 Kronik böbrek yetmezliği 9 (1.8)
 Kronik obstruktif akciğer hastalığı 12 (2.3)
 Astım 19 (3.7)
 Serebrovasküler hastalık 9 (1.8)
 Diğer hastalıklar 84 (16.3)
Pankreatit Etiyolojisi
 Biliyer nedenler 299 (58.2)
 Alkol 44 (8.6)
 İdiyopatik 98 (19.1)
 İlaç 29 (5.6)
 ERCP sonrası 20 (3.9)
 Hipertrigliseridemi 19 (3.7)
 Hiperkalsemi 2 (0.4)
 Otoimmün 2 (0.4)
 Travma 1 (0.2)
VKİ 24.1±3.1
Hospitalizasyon (gün) 5.56±4.52

ERCP: Endoskopik retrograd kolanjiyopankreatografi; BKİ: Vücut kitle 
indeksi; Diğer hastalıklar: Romatoid Artrit, Alzheimer, Dislipidemi, 
Ankilozan spondilit, Parkinson, Hipotiroidizm, Demans, Benign Prostat 
Hiperplazisi.



185Ak ve ark., Akut Pankreatitte Hastalık Şiddeti ile İlişkili Faktörlerin Analizi / doi: 10.14744/SEMB.2022.42966

Pankreatit şiddetini erken (<24 saat) değerlendirmek için 
çeşitli skorlama sistemleri (Ranson skoru, Balthazar skoru, 
SOFA skoru, APACHE II skoru ve Marshall skoru) olmasına 
rağmen klinik pratikte çok yaygın kullanılmamaktadır.[13,14] 
AP şiddetinin belirlenmesinde BISAP skorunun kullanılması 
daha pratiktir.[15] Ayrıca başvuru anında bazı klinik ve labo-
ratuvar parametreleri pankreatitin prognozu hakkında bilgi 
verebilir.[16] Bu çalışmada, başvuru sırasındaki klinik bulgu-
lar, laboratuvar parametreleri, BISAP ve Ranson skorlarının 
AP şiddeti ile arasındaki ilişki incelemektedir. 

Bulgularımız AP'nin en sık üç etiyolojik nedeninin 299 
(%58,2) hastada biliyer, 98 (%19,1) hastada idiyopatik ve 
44 (%8,6) hastada alkole bağlı nedenler olduğunu göster-
di. Biliyer nedenler daha yüksek, alkole bağlı nedenler daha 
önceki çalışmalarda bildirilenlerden daha düşüktü.[17,18] Bu-

nun nedeni muhtemelen Türkiye'de alkol tüketiminin düşük 
olmasıdır. Ülkemizde yapılan bir çalışmada da benzer bir so-
nuca rastlanmıştır.[19] Roberts ve ark. (2017), safra/alkol ora-
nının Güney Avrupa ülkelerinde (Türkiye dahil) Kuzey Avru-
pa ülkelerine göre daha yüksek olduğunu bildirmiştir.[20]

Obezite, SAP için bağımsız bir risk faktörüdür.[21] Çalışma-
mızda SAP (28.5±2.8) ve MSAP (27.5±3.8) hastalarının, MAP 
hastalarından (23.9±2.5) daha yüksek ortalama VKİ'ye sahip 
olduğunu bulduk. Cruz-Monserrate, Conwell ve Krishna da 
(2016) meta-analizlerinde VKİ > 25'in SAP riskini artırdığını 
bulmuşlardır.[22] Tütün kullanımı ile AP arasında pozitif bir 
ilişki vardır.[23-25] Bu çalışmada da tütün kullanımının MSAP ve 
SAP'de MAP a göre istatistiksel olarak daha yüksek olduğunu 
saptadık. Sigara ile birlikte epigenetik değişiklikler veya çev-
resel uyaranlar pankreas hasarını daha da ilerletebilir.[26]

Tablo 4. Akut Pankreatit Şiddeti ile ilişkili Faktörler

Parametreler MAP n=416 (80.9%)  MSAP n=76 (14. 8)  SAP n=22 (4.3) p* 
  (Ort.±SS) (Ort.±SS) (Ort.±SS)

Cinsiyet
 Kadın 222 (53.4) 41 (53.9) 9 (40.9) 0.512†

 Erkek 194 (46.6) 35 (46.1) 13 (59.1)
Yaş 54.85±17.63 54.08±19.80 55.73±14.29 0.941†

VKİ 23.9±2.5 27.5±3.8 28.5±2.8 0.000*
Sigara kullanımı 35 (8.4) 21 (27.6) 8 (36.4) 0.000†

Hospitalizasyon (gün) 4.00±1.01 10.12±3.31 19.36±10.78 0.000†

Etiyoloji
 Biliyer 255 (61.3) 34 (44.7) 10 (45.5) 0.000†

 Alkol 22 (5.3) 18 (23.7) 4 (18.2) 0.002†

 İdiyopatik 77 (18.5) 17 (22.4) 4 (18.2) 0.000†

Amilaz U/L 1433.11±962.7 1372.45±808.88 1578.91±933.76 0.657*
Lipaz U/L 1686.17±1632.76 1743.92±1233.37 2084.32±2437.09 0.524*
Lökosit u/L 9.69±3.6 10.26±4.01 11.35±3.55 0.069*
Hemoglobin g/dL 12.68±1.73 12.55±2.07 13.01±1.26 0.563*
Platelet u/L 218.30±69.44 304.84±97.53 332.31±115.70 0.000*
NLR 3.87±2.02 7.37±2.99 10.18±3.37 0.000*
PLR 130.19±74.30 287.39±140.25 360.97±157.58 0.000*
MPV fL 8.59±1.63 8.3±1.29 8.19±1.2 0.195*
RDW fL 13.53±1.22 13.67±1.16 13.75±1.59 0.491*
CRP mg/L 1.82±1.87 1.79±1.82 2.58±2.81 0.188*
48. saat CRP mg/L 7.26±3.23 14.77±6.26 18.96±5.9 0.000*
Albumin g/dL 3.71±0.41 3.3±0.37 3.08±0.44 0.000*
Kalsiyum mg/dL 8.73±0.56 8.47±0.44 8.29±0.41 0.000*
AST IU/L 131.63±159.78 172.61±261.32 174.23±190.56 0.123*
ALT IU/L 158.42±183.45 119.55±170.45 119.09±146.93 0.158*
AST/ALT 1.02±0.62 1.48±0.58 1.64±0.73 0.000*
Ranson Skoru 1.08±1.09 1.67±1.06 2.91±1.19 0.000*
BISAP Skoru 0.86±0.80 1.74±0.87 3.77±0.75 0.000*

Veriler medyan (interquartile range) veya n (%) olarak gösterildi. VKİ, vücut kitle indeksi; NLR, nötrofil lenfosit oranı; PLR, trombosit lenfosit oranı; MPV, 
ortalama trombosit hacmi; RDW, kırmızı hücre dağılım genişliği; CRP, C-reaktif protein; AST, aspartat aminotransferaz; ALT, alanin aminotransferaz. * One-Way 
Anova † Chi-square.
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C-reaktif protein, AP'nin ciddiyeti ile ilgili en önemli bi-
yobelirteçlerden biridir. Semptomların başlamasından 
72 saat sonra pik yapan gecikmeli artışa rağmen yaygın 
olarak kullanılmaktadır.[27] Hasta grupları arasında başvu-
ru anındaki CRP düzeylerinde farklılık tespit edemedik. 
Ancak SAP, MSAP ve MAP gruplarında 48. saat CRP düzeyi 
sırasıyla 18.96±5.9 mg/L, 14.77±6.26 mg/L ve 7.26±3.23 
mg/L idi. Kabulden 48 saat sonra 15 mg/L'nin üzerindeki 
C-reaktif protein seviyeleri, MSAP'ı SAP'den ayırmaya yar-
dımcı olur.[27]

NLR tetkiki hızlı tespit, yüksek hassasiyet, düşük maliyet 
ve non-invazivlik gibi avantajlara sahip olduğu için birçok 
araştırmacının ilgisini çekmektedir.[28] Ayrıca, artmış NLR 
gibi, PLR de inflamatuvar durumlarla ilişkilendirilmiştir ve 
SAP'deki yüksek değerler, kontrolsüz SIRS ve çoklu organ 
disfonksiyonu sendromuna ilerlemesi ile açıklanmaktadır.
[29] Literatürle uyumlu olarak çalışmamızda NLR ve PLR ile 
AP şiddeti arasında pozitif bir ilişki saptadık.[30-32]

Enflamasyon, kırmızı kan hücresi (RBC) yarı ömrünü azal-
tır, demir metabolizmasını ve eritropoezi etkiler, hemolizi 
artırır, bu da RBC boyutunun ve heterojenliğinin artması-
na neden olur. Bu nedenle RDW, non-spesifik bir inflama-
tuar belirteç olarak kullanılabilir.[33] RDW ile AP şiddeti ara-
sında bir korelasyon vardır.[32] Akut pankreatit, pankreatit 
bölgesi ve uzak organ inflamasyonu nedeniyle trombosit 
tüketimini artırabilir ve MPV değerinin düşmesine neden 
olabilir.[34] SAP ve MSAP gruplarının, MAP grubundan daha 
düşük MPV'ye ve daha yüksek RDW'ye sahip olduğunu 
bulduk. Ancak aradaki fark istatistiksel olarak anlamsız-
dı. Kliniğe geç başvuran hastaları çalışma dışı bıraktık. 
Ortalama trombosit hacmi ve eritrosit dağılım genişliği, 
enflamatuar sürecin erken dönemlerinde önemli ölçüde 
değişmeyebilir ve AP'nin ciddiyetinin erken bir göstergesi 
olmayabilir.

Literatürle uyumlu olarak hipokalsemi ve hipoalbümi-
neminin AP şiddeti ile ilişkili olduğunu saptadık.[35-37] Al-
bümin ozmotik basıncı korur, damar geçirgenliği yüksek 
endojen/ekzojen maddeleri bağlar, pıhtılaşmayı önler, 
asit-baz durumunu tamponlar, antioksidan, antienflama-
tuar ve antiapoptoz etkileri vardır.[38,39] Bu nedenle hipo-
albuminemi AP şiddetinin bir belirteci olmaktan ziyade 
kalıcı organ yetmezliğini ve şiddetli inflamasyonu pre-
dikte edebilir. AP'nin hipoalbüminemiye neden olduğu-
nu ve hipoalbüminemi ne kadar yüksekse AP'nin o kadar 
şiddetli olduğunu düşünüyoruz. AP'de erken faz hipokal-
seminin nedenleri, mezenterik yağın pankreatik enzimler 
tarafından kendi kendine sindirilmesi, kalsiyum tuzlarını 
oluşturan serbest yağ asitlerinin salınması, geçici hipopa-
ratiroidizm ve hipomagnezemidir.[40-42] Hipokalsemide inf-
lamasyonun şiddeti ile derinleşebilir ve AP'nin şiddetini 

predikte edebilir.

Çalışmamızda AST ve ALT düzeyleri ile hastalık şiddeti ara-
sında ilişki bulunmazken, AST/ALT oranının hastalık şiddeti 
ile ilişkili olduğu saptandı. AST ve ALT'nin serum aktivitele-
rinin oranını ilk tanımlayan Fernando De Ritis (1957) idi.[43] 
De Ritis oranı olarak da bilinen bu oran, birçok hastalığın 
prognozunda belirteç olarak kullanılmaktadır.[44] AP'de yük-
sek bir De Ritis oranı, organ yetmezliğinden kaynaklanan 
şiddetli inflamasyonun ve hücre yıkımının erken bir belirte-
ci olabilir. Bildiğimiz kadarıyla bu çalışma, AP şiddeti ve De 
Ritis oranı ile ilişkili olduğunu gösteren ilk çalışmadır. Ancak 
SAP hasta grubundaki hasta sayısının az olması ve biliyer 
etiyoloji insidansının MAP hasta grubunda yüksek olması 
bu sonucu etkilemiş olabilir.

Ranson ve BISAP skorları ile AP şiddeti arasında literatürle 
uyumlu pozitif korelasyon saptadık.[32] Ranson kriterleri-
nin ana sınırlaması, değerlendirmenin başvurudan 48 saat 
sonrasına kadar tamamlanamamasıdır, bu da erken bir te-
rapötik pencereyi kaçırarak mortaliteyi artırabilir. Hem BI-
SAP hem de Ranson puanlama sistemleri, AP'nin ciddiyetini 
doğru bir şekilde tahmin eder, ancak BISAP daha efektiftir, 
çünkü kullanımı Ransona göre daha kolaydır.

Bu çalışmada mortalite oranı %0.6 idi. Araştırmalar AP'ye 
bağlı ölüm oranının %2,5 ile %12,5 arasında değiştiğini 
göstermektedir.[13,15,27,31] Bu çalışmadaki düşük ölüm oranı, 
ilk günden IV 5-10 ml/kg/saat agresif hidrasyon vermemiz 
ve hastaların çalışmadan dışlanma kriterlerinin genişliği 
nedeni ile olabilir. AP şiddeti arttıkça hastanede kalış sü-
resinin arttığını gözlemledik. AP'nin şiddet parametrele-
rinin belirlenmesi, morbidite ve mortalite oranları ile ar-
tan iş yükü ve maliyetlerin öngörülmesinde etkilidir. Akut 
pankreatit, gastrointestinal sistem nedeniyle hastaneye 
yatışların en yaygın nedenlerinden biridir. Bu nedenle, kli-
nisyen AP'nin ciddiyeti ile ilgili parametreleri dikkatli bir 
şekilde değerlendirmelidir. Bu çalışmada BISAP ve Ranson 
skorlarının AP şiddeti ile ilişkili olduğu belirlendi. Ayrıca 
bu çalışmada kısa sürede sonuç veren laboratuvar para-
metrelerinin (trombosit, NLR, PLR, albümin, kalsiyum, 48. 
saat CRP değeri ve AST/ALT oranı) AP şiddeti ile ilişkili ol-
duğu belirlendi. AP şiddetinin erkenden tahmin edilme-
si, hastanın daha yakın takibi ve daha agresif tedavi ile 
morbidite ve mortaliteyi azaltmada etkili olabilir. Belki 
ileride yapılacak çalışmalarla bu laboratuvar parametre-
leri AP'nin şiddetini öngören yeni skorlama sistemlerinin 
geliştirilmesinde kullanılabilir.

Bu çalışma Türkiye'de AP hastalarını en fazla değerlendiren 
merkezlerden birinde yapılmıştır. Çalışmanın güçlü yönleri 
dahil edilme kriterleri, örneklem büyüklüğü ve geniş para-
metre yelpazesidir. Çalışmanın kısıtlılığı ise retrospektif ol-
masıdır.
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Sonuç
Bu çalışmada yüksek VKİ, tütün kullanımı, yüksek NLR, yük-
sek PLR, trombositoz ve yüksek CRP (48. saat) düzeyleri 
AP'nin şiddeti ile ilişkili bulundu. MPV ve RDW nin, erken 
başvuruda AP'nin şiddetini predikte etmediği saptandı. Ay-
rıca bu çalışmada AP şiddeti ile hipoalbuminemi, hipokal-
semi, Ranson ve BİSAP skorları ilişkili bulundu.
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