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ÖZ   

 iriĢ ve  maç: Akut pankreatit, ekzokrin pankreasın as ner hücreler ndek  enz mler n 

yol açtığı hasar ve buna sekonder olarak ortaya çıkan  nflamasyon  le karakter ze b r 

kl n k tablodur. Kend  kend n  sınırlayan haf f pankreat k ödemden pankreat k nekroz, 

organ yetmezl ğ  ve ölüme neden olan s stem k  nflamasyona kadar c dd yet  

değ Ģeb l r. Bu nedenle baĢvuru anında erken tanı ve tedav  öneml d r. Pankreat t 

tanısında kullanılan skorlamalar yıllar boyunca araĢtırılmıĢtır. Yaygın kullanımı olan 

Ranson kriterleri 48 saat sonra tekrar değerlendirme gerektirdiği için baĢvuru anında 

prognozu öngörecek skorlamalara ihtiyaç vardır. ÇalıĢmamızda da BISAP 

skorlamasına, her kurumda kolayca bakılabilecek, ucuz, hızlı ulaĢılabilen CRP, 

albümin, nötrofil/lenfosit oranı, platelet/lenfosit oranı gibi biyokimyasal markerları 

ekleyerek, etkinliğini ve tanı gücünü artırıp artırılamayacağını inceledik. 

 ereç ve  öntem: Erciyes Üniversitesi Genel Cerrahi kliniğinde 2010 yılından itibaren 

takip edilmiĢ 186 akut pankreatit tanılı hasta retrospektif olarak hastane sisteminden 

tarandı. Tarama parametrelerine tam olarak ulaĢılabilen 125 hasta çalıĢmaya dahil 

edildi. Hastalar Atlanta kriterlerine göre 46 hafif, 61 orta, 18 ciddi akut pankreatitli 

hasta olarak 3 gruba ayrıldı. Hastane sisteminden hastaların toraks ve batın 

tomografileri değerlendirildi. Hastaların operasyona alınıp alınmadıkları, perkutan 

drenaj yapılıp yapılmadığı kontrol edildi. Yoğun bakım ve servis yatıĢ süreleri 

hesaplandı. BISAP skoru parametrelerine göre klinik veriler ile puanlamaları yapıldı. 

Bulgular: CRP hafif-orta/ciddi pankreatit karĢılaĢtırmasında kesim değeri 110, 

duyarlılığı %65, spesifitesi %88 olarak bulunmuĢ; orta ve ciddi pankreatitli hastaları 

saptamada kuvvetli olarak değerlendirilmiĢtir. Gruplar hafif/orta – ciddi olarak 

ayrıldığında ise kesim değeri 204, duyarlılığı %63, spesifitesi %91 olarak kabul 

edilebilir kuvvette tanı gücü olduğu görülmüĢtür. Albumin ortanca değerinin ciddi 

pankreatitte düĢük olduğu (p<0.05), hafif – orta/ciddi pankreatit olarak 
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karĢılaĢtırıldığında 1/albumin kesim değerinin 0.2, duyarlılık %62, spesifite %60 olarak 

kabul edilebilir kuvvette tanı parametresi olarak bulunmuĢtur. Hafif/orta – ciddi 

pankreatit olarak karĢılaĢtırıldığında ise kesim değeri 0.303, duyarlılık %61, spesifite 

%79 ile zayıf kuvvette tanı parametresi olarak bulunmuĢtur. Hafif – orta/ciddi 

pankreatit gruplarında kesim değeri 9.453 (%51,9 duyarlılık, %84 seçicilik) ile kabul 

edilebilir düzeyde tanı parametresi iken; hafif/orta – ciddi pankreatit grubunda 9.726 

(%61 duyarlılık, %68 seçicilik) zayıf kuvvette tanı parametresi olarak 

değerlendirilmiĢtir. Hafif – orta/ciddi pankreatit olarak kıyaslandığında kesim değeri 

285 (%36 duyarlılık, %91 seçicilik) olarak bulunmuĢ; ancak ciddi pankreatit ayrımı için 

anlamlı sonuç elde edilememiĢtir. 

 onuç: Pankreatit Ģiddetini öngörmede ayrı ayrı değerlendirildiklerinde CRP değerinin, 

albümin, nötrofil/lenfosit oranı, platelet/lenfosit oranına göre daha kuvvetli bir prediktör 

olduğu görüldü. Ancak BISAP değerine eklenerek karĢılaĢtırıldıklarında anlamlı 

farklılık izlenmedi. GeniĢ bir örneklem ile daha kesin sonuçlar elde edilecektir. 

Anahtar Kelimeler: Akut Pankreatit, CRP, Nötrofil/Lenfosit Oranı, Platelet/Lenfosit 

Oranı, Albümin, BISAP 
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EVALUATION OF THE EFFICIENCY OF USING BISAP SCORE AND 

BIOCHEMICAL VALUES SUCH AS C REACTIVE PROTEIN, ALBUMIN, 

NEUTROPHIL/LYMPHOCYTE RATIO, PLATELET/LYMPHOCYTE RATIO 

IN PATIENTS WITH ACUTE PANCRATITIS 

ABSTRACT 

 ntroductıon and Objectıves: Acute pancreatitis is a clinical feature characterized by 

damage caused by enzymes in the acinar cells of the exocrine pancreas and secondary 

inflammation. It can range in severity from mild self-limiting pancreatic edema to 

systemic inflammation leading to pancreatic necrosis, organ failure, and death. 

Therefore, early diagnosis and treatment are important at the time of admission; 

however, the scoring systems used in the diagnosis of pancreatitis have been 

investigated over the years. Since the widely used Ranson criteria require re-evaluation 

after 48 hours, there is a need for scoring to predict prognosis at the time of admission. 

In our study, we aimed to find whether it can increase BISAP score’s effectiveness and 

diagnostic power by adding biochemical markers such as CRP, albumin, 

neutrophil/lymphocyte ratio, platelet/lymphocyte ratio, which can be easily checked in 

every institution, and which can be easily accessed in every institution. 

 aterıals and  ethod: 186 patients with acute pancreatitis, who were followed up in 

Erciyes University General Surgery clinic since 2010, were retrospectively scanned 

from the hospital system. 125 patients whose parameters were fully attainable were 

included in the study. The patients were divided into 3 groups according to the Atlanta 

criteria as 46 mild, 61 moderate and 18 severe acute pancreatitis patients. Thoracic and 

abdominal tomographies of the patients from the hospital system were evaluated. It was 

checked whether the patients were taken into operation and whether percutaneous 

drainage was performed. length of stay in intensive care and hospitalization were 

calculated. Scoring was done with clinical data according to BISAP score parameters. 

Results: In the comparison of mild-moderate/severe pancreatitis, the cut-off value was 

110, the sensitivity was 65%, and the specificity was 88%; It has been evaluated as 

strong in detecting patients with moderate and severe pancreatitis. When the groups 

were divided as mild/moderate-severe, the cut-off value was 204, the sensitivity was 
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63%, and the specificity was 91%, with an acceptable diagnostic power. The median 

albumin value was found to be low in severe pancreatitis (p<0.05), and the cut-off value 

of 1/albumin was 0.2, the sensitivity 62%, and the specificity 60% when compared as 

mild to moderate/severe pancreatitis were found to be an acceptable diagnostic 

parameter. When compared as mild/moderate-severe pancreatitis, the cut-off value was 

found to be 0.303, sensitivity 61%, and specificity 79% as a weak strength diagnostic 

parameter. While the cut-off value was 9,453 (51.9% sensitivity, 84% selectivity) in 

mild – moderate/severe pancreatitis groups, it was an acceptable diagnostic parameter; 

9,726 (61% sensitivity, 68% specificity) in the mild/moderate - severe pancreatitis 

group were evaluated as weak-power diagnostic parameters. The cut-off value was 

found to be 285 (36% sensitivity, 91% selectivity) when compared with mild to 

moderate/severe pancreatitis; however, no significant results could be obtained for the 

daignosing severe pancreatitis. 

 onclusıon: When evaluated separately in predicting the severity of pancreatitis, CRP 

value was found to be a stronger predictor than albumin, neutrophil/lymphocyte ratio 

and platelet/lymphocyte ratio. However, no significant difference was observed when 

they were compared by adding them to the BISAP value. More precise results will be 

obtained with a larger sample. 

Key Words: Acute Pancreatitis, CRP, Neutrophil/Lymphocyte Ratio, 

Platelet/Lymphocyte Ratio, Albumin, BISAP 
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KISALTMALAR 
 

 ĠÖ            : Akut Ġnterstisyel Ödematöz Pankreatit 

ANK            : Akut Nekrotik Koleksiyon 

ANP             : Akut Nekrotizan Pankreatit 

AP : Akut Pankreatit 

APACHE     : Acute Physiology and Chronic Health Examination 

AST              : Aspartat Transaminaz 

BISAP          : Bedside Index of Acute Pancreatitis 

BT                : Bilgisayarlı Tomografi 

BUN             : Blood Urea Nitrogen – Kan Üre Azotu 

CRP             : C Reaktif Protein 

ERCP           : Endoskopik Retrograd Kolanjiopankreotografi 

HAPS           : Harmless Acute Pankreatitis Score 

HCT             : Hematokrit 

LDH             : Laktat Dehidrogenaz 

MODS         : Multiorgan Disfonksiyonu 

MR               : Manyetik Rezonans 

MRCP          : Manyetik Rezonans Kolanjiopankreatografi 

NLO             : Nötrofil Lenfosit Oranı 

PaO2            : Parsiyel Oksijen Basıncı Arteriyel 

PLO             : Platelet Lenfosit Oranı 

SIRS             : Sistemik Ġnflamatuar Yanıt Sendromu 

USG             : Ultrasonografi  

WBC            : White Blood Cell – Beyaz Küre 

WON           : Walled-off Necrosis 
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1. Ġ Ġġ 

Akut pankreat t, ekzokr n pankreasın as ner hücreler ndek  enz mler n yol açtığı hasar 

ve buna sekonder olarak ortaya çıkan  nflamasyon  le karakter ze b r kl n k tablodur. 

Kend  kend n  sınırlayan haf f pankreat k ödemden pankreat k nekroz, organ yetmezl ğ  

ve ölüme neden olan s stem k  nflamasyona kadar c dd yet  değ Ģeb l r.   

Hastalığın Ģ ddet n  bel rlemek  ç n günümüze kadar çeĢ tl  kr terler kullanılmıĢ ve 

araĢtırılmıĢtır. Ranson kr terler  akut pankreat t c dd yet n  değerlend ren, sık kullanılan 

b r skorlama s stem d r. Bu s stem n en öneml  dezavantajı hastanın baĢvuru anında net 

değerlendirmeyi sağlayamaması, bu nedenle acile baĢvuran hastalarda prognozu 

öngörmede yetersiz kalmasıdır. Bu nedenle acilde baĢvuru anında kullanılabilecek, hızlı 

ve etkili değerlendirme için birçok kriter ve skorlama sistemi araĢtırılmaktadır. Son 

yıllarda kullanım kolaylığı ve basit olmasının yanında APACHE II kadar doğru 

tahminler yapabiliyor olması nedeniyle risk skorlamasında Bedside Index of Acute 

Pancreatitis- Yatak BaĢı Akut Pankreat t ġ ddet Ġndeks  (BISAP) kr terler   lk 24-48 saat 

 ç n öner lmekted r.  

ÇalıĢmamızda da BISAP skorlamasına, her kurumda kolayca bakılabilecek, ucuz, hızlı 

ulaĢılabilen CRP, albümin, nötrofil/lenfosit oranı, platelet/lenfosit oranı gibi 

biyokimyasal markerları ekleyerek, etkinliğini ve tanı gücünü artırıp artırılamayacağını 

inceledik. 
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2.       Ġ  Ġ    

2.1.  ankreasın  apısı 

2.1.1.  ankreasın  natomisi 

2.1.1.1. Pankreas Embriyolojisi 

Ortalama pankreas ağırlığı 75-125 gr, uzunluğu 10-20 cm’dir.  Retroperitoneal olarak 1. 

lomber vertebra önünde yerleĢmiĢtir. BaĢ, boyun, gövde ve kuyruk olmak üzere 4 ana 

bölümden oluĢur. 4. gebelik haftasında primitif duodenal endodermden dorsal ve ventral 

tomurcuklanma ile oluĢur. 8. haftada safra ağacı ile birleĢen, baĢın alt kısmı ile unsinat 

proçesi oluĢturan ventral tomurcuk ile gövde, kuyruk ve boyun kısmını oluĢturan dorsal 

tomurcuk kaynaĢarak pankreası oluĢturur. 

2.1.1.2.  ankreas  rteryel  olaĢımı 

BaĢ kısmı orta hat sağında, duodenum C halkasına oturmuĢ olarak bulunur. Pankreas 

baĢ kısmının hemen arkasında vena kava, sağ renal arter ve her iki renal ven bulunur. 

Boyun hemen süperior mezenterik venin (SMV) önünde yer alan kısa bir segmenttir. 

Pankreas gövde ve kuyruk orta hattın sol tarafında gerota fasyası önünde ilerleyerek 

dalak hilusunda sonlanır. 

Pankreas baĢı ve unsinat proçes anterior ve posterior pankreatikoduodenal arterler ile 

beslenir. Hepatik arterden köken alan gastroduodenal arter süperior dalları, süperior 

mezenterik arterden (SMA) köken alanlar inferior dalları oluĢturur. Diğer pankreas 
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kısımları splenik arterden dallar ile beslenir. Dorsal pankreatik arter, splenik arterden 

köken alır. Pankreas posteriorunda seyrederek inferior pankreatik artere dönüĢür ve 

kuyruk kısmında sonlanır. 

2.1.1.3. ankreas  enöz  olaĢımı 

Pankreas baĢı venöz dolaĢımı anterior ve posterior pankreatikoduodenal venlere olur. 

Posterior süperior pankreatikoduodenal ven pankreas boynunun üst sınırında lateralden 

SMV’e girer. Anterior süperior pankreatikoduodenal ven pankreasın alt sınırında 

SMV’e dökülür. Ġnferior pankreatikoduodenal venler ise unsinat proçesin alt sınırında 

SMV’e girer. Diğer pankreas kısımları splenik venöz sistemm üzerine drene olur.  

2.1.1.4.  ankreas  enfatik  renajı 

Lenf kanalları çoğunlukla damarlara paralel Ģek lde uzanım göstermekted r. Pankreas 

baĢ kısmı dom nant olarak çölyak lenf nodlarına drene olmaktadır. Anter or bölgeye a t 

lenfler per p lor k nodlara drene olurken, kuyruk ve gövde bölümü  se pankreat kol enal 

düğümler n  çer s ne lenf drenajı yapmaktadır.  

Pankreas sempatik ve parasempatik sinir sistemlerince innerve olur. Parasempatik 

sistem endokrin ve ekzokrin fonksiyonları uyarırken sempatik sistem bu sekresyonları 

inhibe eder. Pankreas aynı zamanda somatostatin, kalsitonin gen iliĢkili peptit gibi 

aminler ve peptitlerce uyarılan nöronlarla da innerve olur. Bu nöronların tam etkileri 

bilinmese de endokrin ve ekzokrin fonksiyonları etkilemektedir. Pankreas aynı zamanda 

ilerlemiĢ pankreas tümörleri, akut veya kronik pankreatitlerde olan ağrıdan sorumlu 

afferent lifler açısından da zengindir. Bu somatik lifler çölyak gangliyona ilerler.  

2.1.2.  ankreasın  izyolojisi 

Pankreas kütlesinin %85’i ekzokrin pankreas, %10’u ekstraselüler matriks ve %4’ü de 

damar ve majör kanallardan oluĢmuĢtur. Endokrin doku glandın %2’sini 

oluĢturmaktadır.  

2.1.2.1. Ekzokrin Pankreas 

Asiner hücreler yiyeceklerdeki proteinleri sindiren tripsin, kemotripsin, 

karboksipeptidaz, elastaz gibi proteazları hücre içi zimojen granüller halinde inaktif 
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olan proenzimler olarak sentezler. Pankreasın uyarılması ile bu proenzimler pankreas 

kanalına ve oradan duodenum lümenine salınırlar. Duodenal mukoza enterokinazı 

sentezleyip salgılayarak tripsinojenden tripsinin dönüĢümünü sağlayan enzimatik 

altivasyonu sağlar. Tripsin diğer proenzimlerin de otoaktivasyonunu yaparak protein 

sindiriminde önemli rol oynar. Asiner hücreler pankreatik amilaz ve gliserol ester 

hidrolaz olarak da bilinen lipazı aktif enzimler olarak üretirler. Pankreatik amilaz 

selüloz hariç büyük polisakkaritleri duodenal ve jejunal oligosakkaridazlar tarafından 

sindirilebilecek oligosakkaritlere hidroliz eder. Pankreatik lipaz sindirimdeki yağları 

yağ asitleri ve 2-monogliseritlere hidroliz eder. Asiner hücreler aynı zamanda kolipaz, 

kolesterol ester hidrolaz, fosfolipaz A2 gibi yağ sindiren proenzimleri ve DNA, RNA 

hidrolizinde kullanılan deoksiribonükleaz ve ribonükleazı salgılar. Proenzim olarak 

üretilen ve depolanan enzimlerin erken aktivasyonunu engelleyerek otofajiden koruyan 

tripsin inhibitörü yine asiner hücrelerden salgılanır, serin proteaz inhibitörü Kazal tip1 

(SPINK1) geni tarafından kodlanır.  

Kanal hücreleri ise asiner hücreler tarafından salgılanan enz mler  d lüe etmek ve 

dağıtmak  ç n gerekl  suyu ve elektrol tler  salgılar. Pankreas salgısı 500-800 ml/gün, 

 zoosmot k, renks z, kokusuz ve yüksek b karbonat sebeb yle alkal  pH’a sah pt r. 

Bikarbonat, karbonik anhidraz enzim  tarafından karbon k as tten elde ed l r. B karbonat 

(HCO3) ve klor (Cl) sekresyonu salgılama evres ne göre öneml  değ Ģ kl k gösterse de 

sodyum (Na) ve potasyum (K) konsantrasyonları sab t değerded r ve plazmadak  değere 

eĢ tt r. B karbonat salınımının majör uyaranı sekret n olmakla b rl kte, koles stok n n de 

sekresyonunu st müle eder. Gastr n ve aset lkol n de HCO3 sekresyonunun zayıf 

uyarıcıları iken; somatostatin, pankreatik polipeptid ve glukagon ise ekzokrin 

sekresyonları baskılar. 

2.1.2.2. Endokrin Pankreas 

Normal yetiĢkin pankreasında yaklaĢık 1 milyon Langerhans adacığı vardır. Bu 

adacıkların çoğunda alfa, beta, delta, epsilon ve pankreatik polipeptit (PP) salgılayan PP 

hücrelerinden 3000-4000 hücre bulunur.  

Beta hücrelerinden insülin salgılanır. AzalmıĢ glukoneogenez, glikojenoliz, yağ asidi 

yıkımı ve kotejenez; artmıĢ glukojenez, protein sentezi ve glukoz uptake i ile iliĢkilidir. 
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Yine beta hücrelerinden salgılanan amilin, insülin sekresyonu ve fonksiyonunda 

modülasyon/ kontrmodülasyon yaparken; pankreastatin ise insülin ve somatostain 

salınımını azaltıp glukagon salınımını artırır, pankreasın ekzokrin sekresyonları azaltır. 

Alfa hücrelerinden glukagon salgılanır. Hepatik glukojenoliz ve glukoneogenezi 

artırarak insüline ters etki eder. 

Delta hücrelerinden somatostatin salgılanır. Tüm gastrointestinal sistemde sekresyonu 

inhibe eder. Hücre büyümesini inhibe eder. 

PP hücreleri pankreatik polipeptit salgılayarak pankreasın ekzokrin sekresyonu ve 

insülin sekresyonunu inhibe edip, insülinin hepatik etkisin artırır. 

Epsilon hücrelerinden salgılanan ghrelin insülin salınımı ve etkisinin azaltılması ile 

iliĢkilidir.  

Pankreas içindeki hücreler, kan Ģekeri seviyelerinin (homeostaz) korunmasına yardımcı 

olur. Bunu yapan hücreler, pankreas boyunca bulunan pankreas adacıklarında bulunur. 

Kan Ģekeri seviyeleri düĢük olduğunda, alfa hücreleri kan Ģekeri seviyelerini artıran 

glukagon salgılar. Kan Ģekeri seviyeleri yüksek olduğunda beta hücreleri, kandaki 

glikozu düĢürmek için insülin salgılar. Adacıktaki delta hücreleri ayrıca insülin ve 

glukagon salınımını azaltan somatostatin salgılar.  

Glukagon, karaciğerde glukoz oluĢumunu ve glikojenin glukoza dönüĢümünü artırarak 

glukoz seviyelerini artırma görevi görür. Aynı zamanda yağ ve kasta glukoz alımını da 

azaltır. Glukagon salınımı, düĢük kan Ģekeri veya insülin seviyeleri ile ve egzersiz 

sırasında uyarılır. Ġnsülin, glukozun hücreler (özellikle çizgili kas) tarafından alımını 

kolaylaĢtırarak ve proteinlerin, yağların ve karbonhidratların oluĢumunda kullanımını 

teĢvik ederek kan Ģekeri seviyelerini düĢürme görevi görür. Ġnsülin baĢlangıçta 

preproinsülin adı verilen bir öncü form olarak oluĢturulur. Bu, proinsüline dönüĢtürülür 

ve C-peptid tarafından insüline bölünür ve daha sonra beta hücrelerinde granüllerde 

depolanır. Glukoz beta hücrelerine alınıp parçalandığında insülin salınımını uyaran 

hücre zarının depolarizasyonuna neden olmaktır.  
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Ġnsülin ve glukagon salgılanmasını etkileyen ana faktör kan plazmasındaki glukoz 

düzeyleridir. Otonom sinir sistemi de bu düzenlemede rol oynar. Sempatik sinirlerden 

salgılanan katekolaminler tarafından sempatik sinir sisteminin beta-2 reseptörlerinin 

aktivasyonu insülin ve glukagon salgılanmasını uyarırken, alfa-1 reseptörlerinin 

aktivasyonu salgılanmayı inhibe eder. Parasempatik sinir sisteminin M3 reseptörleri, 

beta hücrelerinden insülin salınımını uyarmak için sağ vagus siniri tarafından 

uyarıldığında etki gösterir. (1) (2) 

2.2 Akut Pankreatit 

2.2.1  anım ve  pidemiyoloji 

Pankreatit, tripsinin uygunsuz aktivasyonu ve sonucunda ortaya çıkan zimojen 

aktivasyonu ile otosindirimin meydana geldiği inflamatuar bir süreç olarak tanımlanır. 

(3) (4) Hastalık, hafif ve kendini sınırlayıcı süreçten enfekte pankreatik nekroz, 

multiorgan yetmezliği ve mortaliteye kadar uzanan farklı klinik tablolarda karĢımıza 

çıkabilir. ġiddetli akut pankreatit, safra kesesi taĢları ve alkol baĢta olmak üzere çeĢitli 

etiyolojilere sahip olabilir. (5) Hastaların çoğunda klinik komplikasyonsuz düzelir; 

ancak 2 haftayı aĢan bir yoğun bakım takibinde hastaların %25'inde önemli 

komplikasyonlar ve mortalite izlenir. (6) (7) Mortalite insidansı farklı sosyoekonomik 

nüfus grupları arasında değiĢmektedir. Beyazlarda 5.7/10000 iken siyah ırkta bu oran 

20.7/100000’dir. (8)  

Ġns dansı 13-45/100 000 olup, acil baĢvurularında en çok hosp tal zasyon gerekt ren 

hastalıklardan b r s d r. Yıllar  ç nde yatan hasta sayısı g tt kçe artmakta olup 2000-2009 

yılları arasındak  artıĢ %30’lar düzey nded r. Günümüzde toplam hastanede kalıĢ 

süres n n uzunluğu açısından 2. sırada, mal yetler  ve hastanedek  ölümler açısından da 

5. sıradır.
 (9) (10)

 

2.2.2 Akut Pankreatit Etyolojisi 

Etyoloj de safra taĢları (%40-70) ve alkol (%25-35) hastaneye baĢvuran AP olgularının 

%80’ nde etkend r. Ger ye kalan %20’l k bölümünde  se b rçok faktör rol alab l r. 

Bunlar arasında endoskop k retrograd kolanj opankreatograf  (ERCP), h perl p dem , 
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d yabet, enfeks yonlar,  laçlar, pankreas kanalı ortak safra kanalı veya ampuller 

bölgen n yapısal anomal ler , pankreas neoplaz ler , geç r lm Ģ amel yatlar, vasküler 

hastalıklar, künt ve penetran karın travmaları, h perparat ro d zm ve h perkalsem , renal 

transplantasyon, herediter pankreatit veya idiopatik nedenler bulunmaktadır. (Tablo 1)  

AP görülmes n n medyan (ortanca) yaĢı et yoloj ye bağlı olarak değ Ģ r. Alkol ve  laç 

nedenl  pankrat tler 3. veya 4. dekatlarda görülür ve 6. dekatta görülen safra taĢı ve 

travmaya bağlı pankreat tlere göre farklılık göster r. C ns yet farklılığı muhtemelen 

daha çok et yoloj yle  lg l d r. Obez te ve s gara kullanımı bağımsız b r r sk faktörüdür.  

(6) 

Tablo 1. Akut Pankreatitte Etyoloji 

 

 MEKANĠK 

● B l yer s stem hastalığı 
● Travma: Eksternal, cerrahi, ERCP 
● Pankreat k Kanal Obstrüks yonu: neoplazmlar, herediter (pankreas divizum, oddi sifinker 

disfonksiyonu ), ampullar ve duodenal lezyonlar  
METABOLĠK  

● Alkol  
● Hiperkalsemi 
● Hiperlipidemi 
● Ġlaçlar; Asetam nofen, Azat opr n, Sulfonam d, Sul ndak, Tetras kl n, Valpro k As t D danos n, 

Methildopa, Metronidazol, Östrojenler, Furasem d, T yaz d D uret klerı, Oktreot d, 6-

Merkaptopurin, Pentamidin, Salisilatlar, Kortikosteroidler, Sulfamethoksazol- Trimetoprim, 

Eritromisin, Nitrofurantoin, Prokainamid, 1-Asparaginaz, Propofol  
● Toks nler; Akrep Zeh r , Etanol, Ç nko  
● Herediter; Gen mutasyonları; CFTR, PRSS1, SPINK1  

ENFEKSĠYONLAR  

● Bakteriyel; M. pneumoniae, Campylobacter, Mycobacterium tuberculosis  
● V ral; Kabakulak, Kızamık, Kızamıkçık, Koksak  B, EBV, HIV, HCV  
● Paraziter; Clonorchis sinensis, Ascaris lumbricoides  

VASKÜLER/ĠSKEMĠ  

● h poperfüzyon/ġok 
● Emboli 
● Vaskül t  

OTOĠMMÜN 

● Pr mer sklerozan kolanj t, Pr mer b l er s roz, romato d artr t, SlE, chron hastalığı  
ĠDĠYOPATĠK  

ERCP = Endoskopik retrograd kolanjiopankreatografi; CFTR = cystic fibrosis transmembrane 

conductance regulator; PRSS1 = proteaz serin 1 (trypsin 1); SPINK1 = serin proteaz inhibitor Kazal-tip 1.  
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2.2.2.1  afra  aĢları 

AP olgularının %40-70’ nden sorumludur. TaĢ m l metr k  se akut pankreat t gel Ģme 

r sk  %20’lere çıkar.  Semptomat k safra taĢı varlığında akut pankreatit insidansı %3-8 

arasındadır. 50-70 yaĢ kadınlarda daha sık görülür. 

Ġd yopat k den len olguların çoğunun duodenal drenaj sıvılarında safra kr staller n n 

bulunması, bu olgularda da asıl etken n m krotaĢlar olduğunu düĢündürmekted r. Bu 

okkült m krol t yas s muhtemelen  d yopat k akut pankreat tler n yarısından sorumludur. 

Bu nedenle tekrarlayan pankreat t atakları geç ren ve et yoloj de herhang  b r patoloj  

saptanamayan hastalarda koles stektom  yapılması önerilmektedir. 

B l yer pankreat tte etken mekan zma olarak üç teor  öne sürülmüĢtür. Bu konuda üç 

temel mekan zmadan bahsed leb l r. Ġlk olarak 1901’de Op e tarafından  ler  sürülen 

ortak kanal teor s ne göre, taĢların ampulla vater  düzey nde d stal b rleĢ k kanalı geç c  

olarak tıkaması  le safranın pankreas kanalına reflü olması AP’ye neden olmaktadır. 

Ancak bu yaklaĢım deneysel modellerde kanıtlanamamıĢtır. Ayrıca, anatom k olarak 

insanların %90’ında ana safra ve pankreas kanalları duodenuma açılma noktasında 

b rleĢ rler ve ampullaya oturmuĢ b r taĢ çoğunlukla  k  kanalı beraber tıkar. Sadece %10 

hastada safranın pankreas kanalına reflü olmasına  z n verecek uzunlukta b r ortak kanal 

vardır. D ğer yandan, pankreas kanal basıncı ana safra yolu  ç ndek  basınçtan daha 

yüksekt r, dolayısıyla teor k olarak kolay kolay reflü gel Ģmez. B r d ğer mekan zmada 

 se, taĢın sf nkter boyunca hareket nden kaynaklanan geç c  s f nkter yeters zl ğ n, 

duodenal sıvı ve safranın pankreatik kanala reflü olmasına yol açab lmes d r. Fakat bu 

yaklaĢım da pap llotom  sonrası, genell kle AP görülmemes  neden yle kabul 

görmem Ģt r. Safra taĢından kaynaklanan AP  le  lg l  üçüncü b r teor  de pankreat k 

kanal tıkanmasının duktal hipertansiyona yol açmasıdır. Kanal  ç nde ger ye doğru 

oluĢan bu basınç artımı, m nör kanallarda bozulmaya, pankreat k sıvının pankreas 

 nterst syumundan daha az alkal  b r ortama ekstravazasyonuna ve enz m akt v tes n n 

baĢlamasına yol açab lecek b r faktör olarak  ler  sürülmekted r. Ancak kanalın tıkandığı 

kanser olgularının az b r kısmında pankreat t gel Ģmes  b r soru  Ģaret  olarak 

kalmaktadır. Görüldüğü g b  her üç h potez de safra taĢlarının pankreat t oluĢturma 

mekanizmasını tam olarak açıklayamamaktadır.
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Hayvan modelleri, sitoplazmadaki kalsiyum konsantrasyonunu artıran safra tuzlarının 

doğrudan asiner hücre nekrozu yaptığını göstermiĢtir; ancak bu durum insanlarda 

kanıtlanmamıĢtır. (11) 

2.2.2.2 Alkol 

AĢırı etanol tüketimi (en az 5 yıl boyunca> 100 g/gün) AP’nin dünyadaki ikinci en sık 

nedenidir. Olguların %35’ini oluĢturu ve 30-45 yaĢ erkeklerde daha sık görülür. TNF- 

ve IL-1 üretimini arttıran nükleer faktör B (NF-B) gibi proinflamatuar yolları tetikler. 

Kaspazların ekspresyonu ve aktivitesini de artırır. Bu Ģekilde apoptozisi uyarır. Ek 

olarak alkol, pankreatik perfüzyonu azaltır, oddi sfinkteri spazmını indükler ve 

kanalların içindeki proteinlerin çökmesi yoluyla pankreatik kanalları tıkar. (12) 

2.2.2.3 Hiperlipidemi  

AP'ye neden olan hipertrigliserideminin tam mekanizması tam olarak anlaĢılamamıĢtır. 

Kabul edilen teoriler, aĢırı trigliseridlerin pankreatik lipaz tarafından serbest yağ 

asitlerine metabolizmasının, pankreas hücresi hasarına ve iskemiye yol açan hayvan 

modellerini baz almaktadır. (13) Ġskemiye yol açan pankreas kapillerindeki 

trigliseridlere bağlı hiperviskozite de önerilmiĢtir; ancak bu iskeminin neden sadece 

pankreasta meydana geldiği ve diğer organlarda olmadığını açıklamamaktadır.  CFTR 

ve ApoE gen mutasyonu gibi spesifik genetik mutasyonlar hipertrigliseridemi ve akut 

pankreatit ile iliĢkilendirilmiĢtir. (14) (15)  

1000 mg / dL ve üzerindeki trigliserit seviyeleri AP ile iliĢkilendirilmiĢtir; ancak AP'nin 

hangi trigliserit değerinde görüleceği kesin olarak bilinmemekte ve kiĢilere göre 

değiĢim göstermektedir. (16) 

2.2.2.4 Ġyatrojenik  ankreatit 

Ġyatrojenik pankreatit en sık endoskopik retrograd kolanjiyopankreatografi (ERCP) 

sonrasında ortaya çıkar. ERCP’e bağlı iyatrojenik akut pankreatit insidans oranı %5-10 

kadardır. (17) Yüksek riskli hastaların pankreas kanalına profilaktik stent 

yerleĢtirilmesinin ERCP sonrası pankreatit geliĢme riskini azalttığı gösterilmiĢtir. (18) 

(19) 

Pankreatik biyopsi, ekstrahepatik biliyer sistem ve ampulla vateri eksplorasyonu, distal 

gastrektom , splenektom , kolektom , nefrektom , aort anevr zması amel yatı, 
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lenfadenektom  g b  b rçok cerrah  g r Ģ m sonrası ya da splankn k h poperfüzyona 

neden olabilen kardiyopulmoner by-pass ve kardiyak transplant gibi ameliyatlar sonrası 

da AP oluĢab l r.  

2.2.2.5 Herediter Pankreatit 

Herediter pankreatit, genellikle sık ve tekrarlayan pankreatit ataklarıyla ortaya çıkar ve 

pankreas dokusu kademeli olarak disfonksiyonel fibroz doku haline gelir. Diğer 

pankreatit nedenleriyle karĢılaĢtırıldığında yüksek diyabet oranları ve ekzokrin 

yetmezliği ile iliĢkilidir. (20) YayınlanmıĢ vaka serileri, hastaların yaklaĢık %37'sinde 

ekzokrin yetmezliğin ve %32'sinde endokrin yetmezliğinin olduğunu göstermektedir. 

Bu hastalar genellikle 10 yaĢından önce teĢhis alırlar. (21) En sık görülen germ line 

mutasyonu, katyonik tripsin kodlayan PRSS1 genidir. Bunun dıĢında SPINK1, CTRC 

ve CFTR mutasyonları da tanımlanmıĢtır. (22) 

2.2.2.6 Neoplaziler 

Biliyer olmayan AP’li hastalarda, obstrüksiyona yol açabilecekleri için per ampüller 

bölge tümörler , özell kle 40 yaĢ üstünde etyoloj s  netleĢt r lemem Ģ hastalarda mutlaka 

düĢünülmel d r. AP’l  hastaların yaklaĢık %1-2’s nde pankreat k tümör (özell kle 

 ntraduktal pap ller müs nöz tümör) saptanmıĢtır. Tümör AP  le prezente olab l r. 

Pankreas neoplaz ler n n %5-14’ünün AP  le b rl kte olduğu görülmüĢtür. 
(6) (23)

 

2.2.3 Akut Pankreatitte Patogenez ve Patofizyoloji 

Fizyolojik koĢullar altında, asiner hücreden inaktif enzimlerin salgılanması kalsiyum 

iliĢkili sekretuar ajanlara yanıt olarak meydana gelir. Sindirim enzimlerinin erken 

aktivasyonu akut pankreatitte ilk saptanabilir olaylardan biridir ve sitozolik kalsiyumun 

yüksekliği eĢlik eder. (24) Sıçanlarda ana pankreas kanalı ligasyonunun asiner hücre 

içinde aktif tripsin ve Ca2 + birikimine yol açtığı gösterilmiĢtir. (25) Aslında, sindirim 

enzimlerinin aktivasyonundan Ca2 + 'da artıĢ sorumludur. Asiner hücrelerin bir 

kolesistokinin (CCK) analoğuyla hiperstimülasyonunda, deney hayvanlarında pankreas 

kanalının ligasyonundan sonra, medikasyon uygulanmasından sonra ve asiner hücrelere 

safra tuzlarının uygulanmasından sonra anormal bir sitozolik kalsiyum yükselmesi 

gösterilmiĢtir. (26).  
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Aktif sindirim enzimleri, makrofajların güçlü uyarıcılarıdır ve deneysel olarak tümör 

nekroz faktörü TNF-α ve interlökin IL-1β gibi proinflamatuar sitokinlerin üretimini 

indüklediği gösterilmiĢtir. (27) Aktif tripsinin intraperitoneal enjeksiyonu, periton 

içinde TNF-a üretimini indüklerken, ısı ile inaktive edilmiĢ tripsin enjeksiyonunun 

hiçbir etkisi olmamıĢtır. Pankreas asiner hücreleri de proinflamatuvar sitokinler 

üretebilirler ve bunu aktif sindirim enzimlerinin varlığına yanıt olarak yaparlar. (28) 

Akut pankreatitli hayvanlardan alınan asit sıvısının yüksek konsantrasyonlarda çok 

çeĢitli proinflamatuar sitokinler içerdiği gösterilmiĢtir ve bu sıvının diğer hayvanlara 

uygulandığında daha fazla sitokin üretimini indükleyebileceği gösterilmiĢtir. (29) (30) 

Periton boĢluğundan, sitokinler torasik duktus yoluyla sistemik dolaĢıma hızla girer ve 

buradan birçok vücut sistemini etkiler. Akut pankreatitte multiorgan disfonksiyon 

sendromuna (MODS) ilerleyen sistemik inflamatuar yanıttan (SIRS) sorumludur. CC, 

CXC sitokin aileleri, lokal ve sistemik inflamatuar yanıtların patogenezinde yer alırken; 

preprotakinin-A (PPT-A) gen ürünleri, P maddesi ve nörokinin NK-A akut pankreatitte 

akciğer hasarına yol açmada suçlanır. (31) 

Monosit kemoatraktan protein-1 (MCP-1), makrofaj enflamatuar protein (MIP) 1-α ve 

RANTES (Regulated upon Activation, Normal T Cell Expressed and Presumably 

Secreted) gibi CC kemokinleri esas olarak monositleri aktive ederken; IL-8, büyümeyle 

iliĢkili onkojen (GRO) -a ve epitelyal nötrofil aktive edici protein (ENA) -78 gibi CXC 

kemokinler, güçlü nötrofil kemoatraktanlar ve aktivatörlerdir; P maddesi ve NK-A ise 

nörojenik inflamasyonda önemli rol oynar. (32) 

DolaĢımdaki sitokin seviyeleri hastalığın Ģiddeti ile iliĢkilidir. (33) Met RANTES (CC 

kemokin reseptör antagonisti) gibi proinflamatuar sitokin aktivitesinin erken 

inhibisyonunun ve IL-10 gibi antiinflamatuar sitokinlerin uygulanmasının hayvanlarda 

deneysel pankreatitin Ģiddetini azaltabileceği gösterilmiĢtir. (34), (35) 

Sitokin üretimi, daha baskın olarak NFκB ve diğer bir dizi transkripsiyon faktörü 

tarafından yönetilir. Bu transkripsiyon faktörü, akut pankreatitin baĢlamasından itibaren 

30 dakika içinde pankreasta ve kısa bir süre sonra uzak dokularda aktive olur. (36) (37) 

NFκB inhibisyonunun deneysel akut pankreatiti iyileĢtirdiği gösterilmiĢtir. (38) (39) Bu 

da akut pankreatitin sistemik etkilerinin önlenmesinde yararlı bir yaklaĢım olabilir. 
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Siklooksijenaz (COX)-2 inhibisyonu (veya genetik delesyonu) aynı zamanda lokal ve 

sistemik proinflamatuvar nötrofillere bağlı lokal ve sistemik hasarı da inhibe eder. (40) 

Bu  nflamatuar med yatörler n salgılanması sonucunda pankreat k vasküler geç rgenl ğ  

artarak ödem, hemoraj  ve m krotrombüsler gel Ģ r. Sıvı per pankreat k may  veya 

pankreat k ödem Ģekl nde b r keb l r. Pankreat k m kros rkülasyondak  yeters zl k, 

pankreat k/per pankreat k h poperfüzyon ve nekrozlara yol açar.
 
 

Akut pankreat t n lokal kompl kasyonlarının tanısına a t radyoloj k kr terler, rev ze 

Atlanta b ld rges nde yayınlanmıĢtır. Tomograf  görüntüler  d kkate alınarak yapılan bu 

sınıflamada, pankreat k ve per pankreat k dokuların nekrozsuz, akut  nflamasyonu  akut 

 ntert syel ödematöz pankreat t (AĠÖP)  olarak  s mlend r l rken, bu bölgelerde gel Ģen 

nekroza bağlı h poperfüzyon bölgeler n n görülmes   le  akut nekrot zan pankreatit 

(ANP)  tanısı konur.  

1. Akut per pankreat k sıvı kolleks yonu; AĠÖP’te  lk 4 hafta  ç nde gel Ģen, 

peripankreatik, homojen sıvı toplanmasıdır.  

2. BT’de kapsülü olmayan, homojen b r sıvı  zlen r. Per pankreat k fas al planlar 

normald r ve tüm pankreas boyanır, nekroz yoktur. 

3. Pankreat k Psödok st; AĠÖP’te genell kle 4 hafta sonra gö- rülen ve pankreas 

dıĢında,  y  gel Ģm Ģ b r  nflamatuar kapsülü olan sıvı koleks yonudur, nekroz 

yoktur. 

4. Akut nekrot k koleks yon (ANC); ANP’te  lk 4 hafta  ç nde, pankreat k 

parank m ve/veya per pankreat k dokuda sıvı ve nekroz  çeren heterojen b r 

kolleks yon olup, kapsül  çermez. 

5. Duvarı oluĢmuĢ nekroz (WON); ANP’te 4 hafta sonra, pankreat k parank m 

ve/veya per pankreat k dokuda oluĢan, kapsülü, nekrot k b r koleks yondur. 

Ġntraparank mal sıvı ko- leks yonları psödok st olmayıp, ANC veya WON olarak 

yorumlanmalıdır. Psödok stler nad ren enfekte olurlar, ANC ya da WON enfekte 

olab l r ve çoğunlukla g r Ģ m gerekl d r. 

2.2.4.  anısı ve  liniği 

Karın ağrısı, bulantı ve kusma akut pankreatitin ana semptomlarıdır. Karın ağrısı 

genellikle epigastrik bölgededir ve sıklıkla arkaya doğru yayılır. Ağrı sabittir, 
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maksimum yoğunluğuna 30-60 dakikada ulaĢır ve günlerce devam eder. Deliryum, 

çoklu organ sistemi yetmezliği veya koma ile baĢvuran hastalarda bu karakteristik 

semptomlar maskelenebilir. 

Fizik muayene genellikle taĢikardiyi ortaya çıkarır. Daha ağır vakalarda hipotansiyon, 

takipne, dispne ve subfebril ateĢ görülür. Konfüzyon, deliryum ve nadiren koma mevcut 

olabilir. Barsak sesleri azalır ve karın genellikle distandü olur. Epigastrik veya daha 

yaygın olabilen karın palpasyonuna hassasiyet tipiktir, oysa rebaund ve defans daha az 

sıklıkla olur. Alt akciğer alanlarında perküsyon alınamayan durumlarda plevral efüzyon 

düĢünülmelidir. Nadir fiziksel bulgular olan lomber bölgedeki ekimozlar (Gray-Turner 

iĢareti) veya umbilikusdaki ekimozlar (Cullen iĢareti), penis kökündeki ekimoz (Fox 

bulgusu) nekrotizan pankreatitlerde retroperitondaki sıvı ve kanın bu boĢluklara ve 

yumuĢak dokular arasına drene olması ile oluĢur. Biliyer obstruksiyon varsa sarılık 

mevcut görülür.  

Sistemik enflamatuar yanıt sendromunun varlığı, daha Ģiddetli pankreatitin 

göstergesidir. TaĢikardi, dispne, takipne, ortostatik hipotansiyon, plevral efüzyon, 

oksijen desatürasyonu veya Ģok kliniği üçüncü boĢluğa kayıpları, komplikasyon geliĢme 

riskini ve daha kötü prognozu gösterir. Daha Ģiddetli pankreatit, pankreatik nekroz, daha 

fazla peripankreatik sıvı birikimi ve ekstra pankreas organlarının iĢlev bozukluğu ile 

karakterizedir.  

Akut pankreatit tanısı aĢağıdaki üç kriterden en az ikisini gerektirir:  

1.Pankreatit ile uyumlu karın ağrısı,  

2.Normalin üst sınırının en az üç katı serum amilaz veya lipaz değeri, 

3.Görüntülemede akut pankreatit ile uyumlu görüntüleme bulguları. (Kontrastlı BT, 

MRI veya ultrason).  

Hafif pankreatiti olan hastalarda lokal veya sistemik komplikasyonlar yoktur, orta 

derecede pankreatitli hastalarda 48 saatten daha az süren lokal veya sistemik 

komplikasyonlar vardır ve Ģiddetli pankreatitli hastalarda 48 saatten fazla devam eden 

organ yetmezliği vardır. 
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Tablo 2. Akut Pankreatit Komplikasyonları 

L 

O 

K 

A 

L 

1.Pankreatik Assit 

2. Akut (Peri)Pankreatik Sıvı Kolleksiyonu 

3. Pankreat k PsöDok st Ve Apseler  

4.Ster l Nekrot k Koleks yonlar (Akut Nekrot k Koleks yon, Duvarla ÇEvr lm Ģ 

Nekroz)  

5.Enfekte Pankreatik Nekroz  

6. KomĢu Organlarda Sorunlar: Hemoraj , Tromboz, BağIrsak Enfarktı, Mekan k 

Ġkter, F stüL Formasyonu, Mekan k Obstruks yon 

S 

Ġ 

S 

T 

E 

M 

Ġ 

K 

1. Pulmoner: Plevral EffüZyon, Atelektaz , PnöMon , Ards  

2. Kard ovasküLer: H povolem , H potans yon, Per kard al EffüZyon, An  ÖLüM, 

Non-Spes f k St-T Dalgası DeğĠĢĠkl kler  

3. Hematoloj k: Hemokonsantarsyon, D ssem ne ĠntravasküLer KoagüLasyon  

4.Gı Kanamalar: Pept k ÜLser, Eroz v Gastr t, Portal Veya Splen k Ven 

Trombozuna BağLı Var sler  

5.Renal: Ol güR , Azotem , Renal Arter/Ven Trombozu  

6. Metabol k: H pergl sem , H pokalem , H pertr gl ser dem , Ensefalopat , An den 

Gel Ģen KörlüK (Purtscher Ret nopat s ) 

7. Santral S n r S stem : Ps koz, Yağ Embol s , Alkol YoksunluğU Sendromu 

8. Yağ Nekrozu: Ġntraabdom nal SabunlaĢMa, Subkutan Doku Nekrozu 

U 

Z 

U 

N 

 

D 

Ö 

N 

E 

M 

1. Endokr n Ya Da Ekzokr n Pankreas Yetmezl ğĠ  

2.Kronik Pankreatit 

 

2.2.5.  anı  estleri 

C dd  sıvı kaybı, kan üre azotu ve kreat n n düzeyler nde yükselmeye ve prerenal 

azotem ye yol açab l r. Ayrıca h pergl sem , h poalbum nem  ve bazı olgularda tetan ye 

neden olan h pokalsem  ( ntraper toneal çökelt lere bağlı) de görüleb l r.  

Serum am laz konsantrasyonu hemen da ma hastalığın baĢlangıcıyla yükselmeye baĢlar 

ve b rkaç saatte p k yapar. Normale dönmeden önce 3-5 gün kadar yüksek kalır. Aslında 

yarılanma ömrü çok kısa (10 saat) olduğu  ç n  lk 24 saatte b le normale döneb leceğ  

d kkate alınmalıdır. Ġdrar am laz düzeyler , sıklıkla serum düzeyler  normale döndükten 

sonra da günlerce yüksek kalır. Bu nedenle ayrıca  drar am laz konsantrasyonunun 

ölçülmes  öner lmekted r.
 
Ġnce bağırsak obstrüks yonu, duodenal ülser perforasyonu ya 

da d ğer  ntraabdom nal  nflamatuar patoloj lerde h peram lazem  görüleb l r. Bu 
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nedenle pankreasa spes f k pankreat k am laz (P- zoam laz) ölçümünün yapılab lmes  

testin spesifitesini %83’den %93’lere, sens t v tes  de %83’den %94’lere 

yükseltmekted r. 

L paz da akut atağı tak ben 4-8 saatte yüksel r ve 24. saatte p k yapar, 8-14 gün yüksek 

sev yede devam eder. Yan  kan düzey  am lazdan daha uzun süre yüksek kalır ve geç 

dönemde am lazdan daha hassas b lg  vereb l r. Ayrıca am laza göre daha spes f kt r. 

Genel olarak spes f tes  ve sens t v tes  %95’ler düzey nded r.
 
Hem amilazın hem de 

lipazın akut pankreatit Ģiddeti ve prognozu ile iliĢkisi gösterilememiĢ olup tanı 

konulduktan sonra takipte kullanılması önerilmemektedir. 

Akut pankreat t n Ģ ddet n  bel rlemede  se IL-6, IL-8 ve C-reakt f prote n (CRP) 

değerler nden bahsed leb l r. Özell kle CRP değer  yeter nce anlamlı hale gelmed ğ   lk 

2 gün  ç nde IL-6 ve IL-8 düzeyler ndek  artıĢlar daha bel rg nd r. Buna rağmen yaygın 

olarak bakılabilen CRP değeri en yaygın kullanılan parametredir.  

Abdominal ultrasonografi (USG), pankreatik geniĢleme, ödem veya iliĢkili 

peripankreatik sıvı koleksiyonlarını tespit ederek akut pankreatit varlığını 

doğrulayabilir. Pankreasın USG de değerlendirilmesi overpoze olan intestinal gazlar 

dolayısıyla zor olabilir. Bu nedenle USG en çok kolelityazisi ve biliyer pankreatiti olan 

hastalarda dilate bir safra kanalını belirlemede daha uygundur. 

Bilgisayarlı tomografi (BT), akut pankreatit tanısını doğrulamada ve pankreas nekrozu 

ve peripankreatik sıvı koleksiyonlarının varlığını belgelemede ultrasonografiden daha 

üstündür; ancak safra taĢlarını belirlemede daha zayıftır. BT, akut pankreatiti taklit 

edebilen karın içi durumları dıĢlamak için özellikle yararlıdır. Pankreas nekrozunun 

boyutu prognostik öneme sahiptir; ancak genellikle klinik baĢladıktan 3 gün sonrasında 

BT de nekroz izlenebilir. Akut pankreatiti olan tüm hastalarda rutin olarak BT 

taramaları gerekli değildir, ancak tanı net olmadığında ve ilk atak ile gelen hastalar, ağır 

pankreatit, sistemik komplikasyonlar veya iyileĢmesi yavaĢ olan hastalarda lokal 

komplikasyonları değerlendirmek için tercih edilmelidir. 

Manyetik rezonans görüntüleme (MRI), akut pankreatit tanısında, nekrozu tanıma ve 

akut pankreatit tanısının ekartasyonunda BT'ye eĢdeğerdir. Ek olarak, MRCP, safra 
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kesesi taĢlarını tanımlamak için BT'den çok daha iyidir. Ancak kritik hastalarda, 

MRI'nin yapılması BT'den daha zordur. 

ERCP (Endoskopik Retrograd Kolanjiyo Pankreatografi) ve endoskopik ultrasonografi, 

akut pankreatitin hem tanı hem de tedavisinde önemlidir. Endoskopik ultrasonografi, 

akut pankreatitte özellikle altta yatan maligniteyi, ampuller adenom gibi premalign 

lezyonları ve küçük safra taĢları veya mikrolitiyaziyi belirlemede yararlıdır. ERCP 

tedavi amaçlı kullanılır. 

2.2.6. Akut Pankreatitte Prognostik Skorlamalar 

2.2.6.1. Ranson Kriterleri 

Ranson kriterleri, akut pankreatitin Ģiddetini değerlendirmek için 11 parametre kullanan 

bir puanlama sistemidir. Bu parametreler yaĢ, lökosit sayımı (WBC), kan glukozu, 

serum aspartat transaminaz (AST), serum laktat dehidrogenaz (LDH), serum kalsiyum 

değeri, hematokrit düĢüĢü, parsiyel arteriyel oksijen değeri (PaO2), kan üre azotu 

(BUN), baz açığı ve sıvıların sekestrasyonu durumudur. 

Kriterler, 20. yüzyılda pankreas konusunda önde gelen bir cerrah olan Dr. John 

Ranson'ın adını almıĢtır. Dr. Ranson, 1974 tarihli ‘Akut pankreatitte prognostik 

belirtiler ve operatif yaklaĢımın rolü’ adlı makalesinde Ranson kriterlerini tanıttı. 

ÇalıĢma, akut pankreatitli 100 hastadan oluĢan bir popülasyona sahipti. Akut pankreatit 

Ģiddetini öngörmede bahsedilen 11 kriterin anlamlı prognostik değeri olduğu belirlendi. 

11 parametreli kriterler alkolik akut pankreatiti puanlamak için kullanılırken, modifiye 

kriterler biliyer pankreatiti skorlamak için kullanılan 10 parametreye sahiptir. 

Ranson kriterlerinin ilk 5’i baĢvuru sırasında, diğer altısı ise baĢvurudan 48 saat sonra 

değerlendirilir. Her pozitif parametre için 1 puan verilir, maksimum 11 puan verilir. 

Modifiye kriterlerin maksimum puanı 10'dur. BeĢ parametre kabul sırasında ve diğer 5 

parametre 48. saatte değerlendirilir. 
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Tablo 3. Ranson Kriterleri 

BAġVURU ANINDA BĠLĠYER PANKREATĠT NON-BĠLĠYER (ALKOLĠK) 

PANKREATĠT 

YAġ >70 >55 

WBC >18.000/mm3 >16.000/mm3 

GLUKOZ >220 mg/dl >200 mg/dL 

LDH >400 IU/L >350 IU/L 

AST >250 U/dL >250 U/dL 

 
48 SAAT SONRA BĠLĠYER PANKREATĠT NON-BĠLĠYER 

(ALKOLĠK) PANKREATĠT 

Hct DÜġÜġÜ >10% >10% 

SERUM KALSĠYUM 

DEĞERĠ 

<8 mg/dL <8 mg/dL 

BAZ DEFĠSĠTĠ >5 mEq/L >4 mEq/L 

TAHMĠNĠ SIVI 

SEKESTRASYONU 

>4 L >6 L 

BUN ARTIġI >2 mg/dL >5 mg/dL 

PaO2  <60 mmHg 

 

● 0-2 puan: Mortalite 0-3% 

● 3-4 puan: Mortalite 15% 

● 5-6 puan: Mortalite 40% 

● 7-11 puan: Mortalite 100% e yakın. 

Ranson skorlamasının ilk kısıtlılığı, diğer skorlama sistemlerinin sensivite ve 

spesifitesinin daha yüksek olmasıdır. Ġkinci kısıtlılığı, akut pankreatitin skorunun ve 

ciddiyetinin baĢvurudan itibaren 48 saat geçmeden belirlenememesidir. Bu nedenle 

hastanın acile baĢvurduğu zaman prognostik olarak değerlendirilebilmesi mümkün 

olmaz. APACHE-II gibi diğer skorlama sistemlerinde zaman sınırlaması yoktur ve 

herhangi bir zamanda kullanılabilir. BISAP skoru ise özellikle acil tıp hekimleri 

tarafından kullanılan bir diğer skorlama sistemidir. Üçüncü sınırlılık ise Ranson ve ark. 

çalıĢmasında bireylerin yaĢları 30-75 yaĢ aralığındadır. Sonuç olarak, Ranson kriterleri 

bir pediatrik veya adölesan popülasyon için kullanılamaz.  

2.2.6.2            korlaması 

1989’da akut pankreatit prognozunu öngörmede kullanılmaya baĢlandı. Daha fazla 

parametre içermesine rağmen Ranson ve Ġmrie skorlamasındaki gibi zaman kısıtlaması 
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olmaması ve baĢvuru anında ciddi pankreatit hastalarının 2/3 ünü öngörebilmesi, 

hastaların farklı zamanlarda tekrar değerlendirilmesine olanak sağlaması açısında 

üstünlükleri vardır. (41)  

 

Tablo 4. APACHE II Skoru 

 izyolojik  eğiĢkenler +4 +3 +2 +1 0 +1 +2 +3 +4 

 sı(rektal) ≥41 39-

40.9 

 38.5-

38.9 

36-

38.4 

34-

35.9 

32-

33.9 

30-

31.9 

≤ 

29.9 

Ortalama Arter 

 asıncı(mm g) 

≥160 130-

159 

110-

129 

 70-

109 

 50-

69 

40-

54 

≤ 

49 

 alp  ızı(atım/dk) ≥180 140-

179 

110-

139 

 70-

109 

 55-

69 

 ≤ 

39 

 olunum  ızı(/dk) ≥50 35-

49 

 25-

34 

12-

24 

10-

11 

6-9  ≤ 

5 

 iO2≥0.5 ise  O2 ≥500 350-

499 

200-

349 

 <200     

FiO2<0.5 ise PaO2     >70 61-

70 

 55-

60 

<55 

Arteryel pH ≥7.7 7.6-

7.69 

 7.5-

7.59 

7.33-

7.49 

 7.25-

7.32 

7.15-

7.24 

<7.15 

 enöz   O3(m q/ ) ≥52 41-

51.9 

 32-

40.9 

22-

31.9 

 18-

21.9 

15-

17.9 

<15 

Sodyum(mEq/L) ≥180 160-

179 

155-

159 

150-

154 

130-

149 

 120-

129 

111-

119 

<110 

Potasyum(mEq/L) ≥7 6-

6.9 

 5.5-

5.9 

3.5-

5.4 

3-

3.4 

2.5-

2.9 

 <2.5 

Serum Kreatinin(mg/dL) 

(Akut renal yetmezlik 

var ise 2 ile çarp. 

≥3.5 2-

3.4 

1.5-

1.9 

 0.6-

1.4 

 <0.6   

Hematokrit ≥60   46-

49.9 

30-

45.9 

 20-

29.9 

 <20 

 ökosit(/mm3x1000) ≥40  20-

39.9 

15-

19.9 

3-

14.9 

 1-2.9  <1 

Glasgow Koma Skoru 

(GKS) 

 

 

Puan= 15-GKS 

A. Toplam akut fizyoloji skoru 

B. YaĢ Puanı (<44=0 puan, 45-54=2 puan, 55-64=3 puan, 65-74=5 puan, ≥75=6 puan 

C. Kronik sağlık puanları: GeçmiĢte ciddi organ sistem yetmezliği ya da immünsüpresyon varsa 

a. Opere edilmemiĢ ya da acil opere edilmiĢ olan hsta=5 puan 

b. Elektif postoperatif hasta=2 puan 

Toplam APACHE II Skoru= A + B + C 
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2.2.6.3 BISAP (Bedside Index of Severity in Acute Pancreatitis)  korlaması 

2008 yılında, Akut Pankreatitte Hasta BaĢı Ġndeksi (BISAP) skoru, mortalite riski 

taĢıyan hastaların erken tanınması için önerildi. Skorlamanın önemi semptomların 

baĢladığı ilk 48 saat içinde, hasta sağlık kuruluĢuna baĢvurduğu anda ciddi akut 

pankreatitli hastaları tespit ederek triaj yapabilmesi ve agresif erken tedavinin 

planlanmasına olanak sağlamasıdır. Herbiri 1 puan olan 5 parametreden oluĢur: kan üre 

nitrojen düzeyi> 25 mg/dl, bilinç değiĢikliği olup olmaması, sistemik inflamatuar yanıt 

sendromu (SIRS) varlığı,> 60 yaĢ ve plevral efüzyon varlığı. Ranson ve APACHE 

skorlama sistemlerine göre BISAP'ın daha az öğe ile kullanılması klinik kolaylık 

sağlamaktadır.  

 
Tablo 5. BISAP Skorlaması 

BUN> 25 mg/dl 1 

Bilinç değiĢikliği durumu 1 

SIRS varlığı 1 

YaĢ> 60 1 

Plevral efüzyon varlığı 1 

0 puan: % 0.1 mortalite 

1 puan: % 0.4 mortalite 

2 puan: % 1.6 mortalite 

3 puan: % 3.6 mortalite 

4 puan: % 7.4 mortalite 

5 puan: % 9.5 mortalite 

SIRS kriterleri (2 veya daha fazla kriterin 

olması) 

-AteĢ ≥ 38◦C veya ≤ 36◦C 

- Kalp hızı ≥ 90 atım/dk 

-Solunum hızı ≥ 20/dk 

- Lökosit sayısı ≥ 12.000/ml veya ≤ 4000/ml 

veya > %10 immatur nötrofil izlenmesi 

 

2.2.6.4  mrie  korlaması (Modifiye Glaskow II Skoru) 

1980 de pankreatit değerlendirme, tedavi ve görüntüle yöntemlerindeki ilerleme üzerine 

geliĢtirilmiĢtir. Pankreatit Ģiddetini baĢvrudan 48 saat sonraki değerleri ile belirler. 

Herbiri 1 puan olan 8 laboratuar parametresi ile değerlendirilir. 

Tablo 6. Imrie Skorlaması 

PaO2<60 mmHg Skorun 3 veya daha fazla olması ciddi 

pankreatit lehine değerlendirilir. 

 

 

Vakaları %79 oranında tespit edilmektedir. 

YaĢ >55 

WBC> 15.000/ mm3 

DüzeltilmemiĢ kalsiyum değeri <8 mg/dl 

BUN> 45 mg/dl 

LDH> 600 IU/l 

Albumin <3.2 g/dl 

Glukoz> 180 mg/dl 
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2.2.6.5       korlaması 

Harmless Acute Pancreatitis Score (HAPS), akut pankreatitte baĢvuru anında 

değerlendirmede kullanılmak üzere retrospektif çalıĢmalarla geliĢtirilen bir skorlamadır. 

HAPS, düĢük riskli hastalar için yüksek prediktif değere sahip olup, hastanın yoğun 

bakım takibine ihtiyacını olup olmayacağını değerlendirmede yararlıdır. 3 parametre 

içerir: Peritonit varlığı (defans-rebound), serum kreatinin değerinin 2 veya üzerinde 

olması, hemotokrit değerinin erkekte 43 ve üzeri, kadında 39.6 ve üzeri olması. 0 puan, 

%97 özgüllük ve %98 pozitif prediktif değerle pankreas nekrozu, diyaliz ihtiyacı, 

mekanik ventilasyon ihtiyacı veya mortalitenin olmadığını gösterir. (42) 

2.2.7  kut  ankreatit ġiddetini  ınıflama 

 tlanta  ınıflaması 

1992'de, akut pankreatit için Atlanta sınıflandırması bir sınıflandırma sistemi olarak 

tanıtıldı. Bu yaklaĢım, akut pankreatit seyri sırasında tanımlanan çeĢitli sıvı 

koleksiyonlarının değerlendirilmesi ve tedavi planı için yol gösterici olacak Ģekilde 

tasarlandı. Bu sınıflandırma akut pankreatiti klinik olarak hafif akut pankreatit, orta 

Ģiddetli akut pankreatit ve Ģiddetli akut pankreatit olarak 3 grupta inceler. Bu 

sınıflandırmada önemli olan terminoloji, geçici organ yetmezliği, kalıcı organ 

yetmezliği ve lokal veya sistemik komplikasyonları içerir. Geçici organ yetmezliği 48 

saati geçmeyen organ yetmezliğidir. Kalıcı organ yetmezliği 48 saatten uzun süre 

devam eden organ yetmezliği olarak tanımlanır. Lokal komplikasyonlar arasında 

peripankreatik sıvı koleksiyonları ve akut nekrotik koleksiyonlar bulunur. Sistemik 

komplikasyonlar akut pankreatite bağlı olarak altta yatan komorbiditelerin 

alevlenmesiyle iliĢkilidir. 

● Hafif Akut Pankreatit 

Organ yetmezliği yok 

Lokal veya sistemik komplikasyonlar yok 

● Orta ġiddette Akut Pankreatit 

<48 saat süren organ yetmezliği (geçici) ve/ya 

Persitan organ yetmezliği olmadan lokal veya sistemik komplikasyonlar 

● Ciddi Akut Pankreatit 

          Persistan organ yetmezliği (>48 saat) 
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1.Hafif akut pankreatit: Organ yetmezliğinin olmaması ve lokal veya sistemik 

komplikasyonların olmaması ile karakterizedir.  

2. Orta derecede Ģiddetli akut pankreatit: Kalıcı organ yetmezliği yokluğunda geçici 

organ yetmezliği veya lokal veya sistemik komplikasyonların varlığı ile karakterizedir. 

Semptomatik lokal komplikasyona bir örnek, uzun süreli karın ağrısı, lökositoz ve ateĢ 

ile sonuçlanan veya oral beslenmeyi sürdürme yeteneğini engelleyen peripankreatik bir 

koleksiyondur. Semptomatik sistemik bir komplikasyonun bir örneği, akut pankreatit 

tarafından tetiklenen koroner arter hastalığının veya kronik akciğer hastalığının 

alevlenmesidir. Orta derecede Ģiddetli akut pankreatitin mortalitesi, Ģiddetli akut 

pankreatitinkinden çok daha azdır. 

3. ġiddetli akut pankreatit: Kalıcı organ yetmezliği ile karakterizedir. Erken evrede 

geliĢen organ yetmezliği, SIRS ile sonuçlanan sitokin kaskatlarının aktivasyonu ile 

harekete geçirilir. SIRS hali uzadığında pankreatitin kalıcı organ yetmezliği ile 

komplike hale gelme riski artar. Persistan organ yetmezliği tek veya çoklu organ 

yetmezliği olabilir. Kalıcı organ yetmezliği olan hastalarda genellikle bir veya daha 

fazla lokal komplikasyon bulunur. Hastalığın ilk birkaç günü içinde kalıcı organ 

yetmezliği geliĢen hastalarda ölüm riski artar ve ölüm oranı %36-50 oranında 

gözlenebilir. Bu hastalarda enfekte nekroz geliĢimi yüksek ölüm oranı ile iliĢkilidir. (43) 

(44) 

   Organ yetmezliği için Marshall skorlama sistemi yaygın olarak kullanılır ve solunum, 

kardiyovasküler ve renal sistemlerin değerlendirilmesini içerir. 

Tablo 7. Modifiye Marshall Skorlaması 

 SKOR 
0 1 2 3 4 

RESPĠRATUAR 
(PaO2/FiO2) 

>400 301-400 201-300 101-200 <101 

RENAL (Serum Kreatin 
mg/dL) 

<1,4 1,4-1,8 1,8-3,2 3,2-4,5 >4,5 

KARDĠYOVASKÜLER 
(Sistolik Kan Basıncı, 
mmHg) 

>90 <90 
Sıvı 

replasmanına 
cevap var 

<90 
Sıvı 

replasmanına 
Cevap yok 

<90 
pH<7,3 

<90 
pH<7,2 
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3.     Ç ve  Ö     

Erciyes Üniversitesi Genel Cerrahi kliniğinde 2010 yılından itibaren takip edilmiĢ 186 

akut pankreatit tanılı hasta retrospektif olarak hastane sisteminden tarandı. Tarama 

parametrelerine tam olarak ulaĢılabilen 125 hasta çalıĢmaya dahil edildi. Hastalar 

Atlanta kriterlerine göre 46 hafif, 61 orta, 18 ciddi akut pankreatitli hasta olarak 3 gruba 

ayrıldı. Hastane sisteminden hastaların toraks ve batın tomografileri ile plevral mayi 

varlığı, pankreatik nekroz, abse, lokülasyon varlığı değerlendirildi. Hastaların 

nekrozektomi ihtiyaçları, perkutan drenaj yapılıp yapılmadığı kontrol edildi. Yoğun 

bakım ve servis yatıĢ süreleri hesaplandı. BISAP skoru parametrelerine göre klinik 

veriler ile puanlamaları yapıldı. Ekleyeceğimiz CRP, albümin, nötrofil, lenfosit ve 

platelet değerleri not edildi. 
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4. Ġ    Ġ  Ġ         ĠZ 

Verilerin normal dağılıma uygunluğu histogram, q-q grafikleri ve Shapiro-Wilk testi ile 

değerlendirilmiĢtir. Varyans homojenliği Levene testi ile test edilmiĢtir. Akut pankreatit 

Ģiddeti düzeyleri arasında klinik değiĢkenlerin karĢılaĢtırılmasında nitel veriler için 

Pearson ya da Fisher-Freeman-Halton kikare analizleri, nicel değiĢkenler için tek yönlü 

varyans analizi (ANOVA) ya da Kruskal-Wallis H testleri kullanılmıĢtır. Çoklu 

karĢılaĢtırmalar Bonferroni düzeltmeli z testi, Tukey testi ya da Siegel Castellan testleri 

ile değerlendirilmiĢtir. Akut pankreatit Ģiddeti ile Bisap skoru arasındaki iliĢkinin 

değerlendirilmesinde Somer’s delta korelasyon katsayısı hesaplanmıĢtır. Akut 

pankreatit Ģiddetine etki eden risk faktörlerini belirlemek için tek değiĢkenli ve çoklu 

sıralı logistic regresyon analizi uygulanmıĢtır. Tek değiĢkenli sıralı lojistik regresyon 

modeli sonucunda p<0.25 olan değiĢkenler çoklu modele dahil edilmiĢtir. Tahmini 

katsayılar ve odds oranları %95 güven aralıkları ile birlikte hesaplanmıĢtır. Modelin 

uyum iyiliği Omnibus testi, Hosmer and Lemeshow testi ve Nagelkerke R
2
 istatistiği ile 

değerlendirilmiĢtir. Akut pankreatit Ģiddeti üzerine laktat, crp, albümin, nötrofil/lenfosit 

oranı ve platelet/lenfosit oranının tanı etkinliğini değerlendirmek için ROC analizi 

uygulanmıĢtır. ROC eğrisi altında kalan alanlar (AUC) %95 güven aralıkları ile birlikte 

verilmiĢtir. En iyi kesim noktasını belirlemek için Youden indeksi kullanılmıĢtır. 

Belirlenen kesim noktalarına iliĢkin duyarlılık, seçicilik pozitif kestirim değeri, negatif 

kestirim değeri, pozitif olabilirlik oranı ve negatif olabilirlik oranı istatistikleri %95 

güven aralıkları ile birlikte hesaplanmıĢtır. Verilerin analizi TURCOSA (Turcosa 

Analytics Ltd Co, Turkey, www.turcosa.com.tr ) istatistik yazılımı ve R programlama 

dili (www.r-project.org) ile değerlendirilmiĢtir. p<0.05 düzeyi anlamlı kabul edilmiĢtir. 

http://www.turcosa.com.tr/
http://www.r-project.org/
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5.BULGULAR 

Erciyes Üniversitesi Genel Cerrahi kliniğinde 2010 yılından itibaren takip edilmiĢ 46 

hafif, 61 orta, 18 ciddi akut pankreatitli toplam 125 hasta çalıĢmaya dahil edildi. 

Hastalar Atlanta skoruna göre hafif-orta ve ciddi Ģeklinde sınıflandırılarak 

karĢılaĢtırıldığında hastaların yoğun bakım ünitesinde kalma süreleri (p=NA) ve BUN 

(mg/dL) değerlerinin (p=0,470) akut pankreatit Ģiddeti değiĢkenleri arasında anlamlı bir 

farklılık saptanmadı (p>0,05). Akut pankreatit Ģiddeti ciddi olan hastalarda cerrahi iĢlem 

geçirme oranı ve otuz günlük mortalite varlığı daha yüksek olduğu gözlenmesine karĢın, 

elde edilen farklılık istatistiksel açıdan anlamlı bulunmadı (p>0,05). 

GiriĢimsel iĢlem sıklığı akut pankreatit Ģiddeti ciddi olan hastalarda daha yüksek idi 

(p<0,001). 

CRP (mg/L) ortanca değeri ile serviste kalma süresi (gün) kıyaslandığında akut 

pankreatit Ģiddeti grupları arasında anlamlı bir farklılık olduğu gözlendi (p<0,05). 

Gruplar arasındaki farklılığın kaynağı Post hoc testlerinden Tamhane’s T2 ile 

incelendiğinde akut pankreatit Ģiddeti ciddi olan hastaların ortanca değerlerinin akut 

pankreatiti hafif ve orta Ģiddetli olan hastalara göre daha yüksek olmasından 

kaynaklandığı tespit edildi (p<0,05). 
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Tablo 8. Akut pankreatit Ģiddeti düzeylerine göre klinik parametrelerin karĢılaĢtırılması 

 eğiĢkenler 

 kut  ankreatit ġiddeti 

Toplam  

(n=125) 
p

b
 Hafif  

(n=46) 

Orta ġiddetli 

(n=61) 

Ciddi  

(n=18) 

 Med (95% 

CI) 

Med (95% 

CI) 

Med (95% 

CI) 

Med (95% 

CI) 
 

CRP (mg/L) 6.70 

(2.50-53.50) 

144.0 

(14.0-165.0) 

263.0 

(31.0-363.0) 

110.0 

(7.0-204.0) 
0.040* 

BUN (mg/dL) 
12.0 

(8.50-19.50) 

13.0 

(11.0-18.0) 

14.0 

(10.50-27.75) 

13.0 

(10.0-19.0) 
0.470

b
 

YBÜ kalma 

süresi (gün) 
0 

(0.0) 

0 

(0.0) 

5.50 (0.0-

13.0) 

0 

(0.0) 
NA 

Serviste kalma 

süresi (gün) 
5.0 

(3.75-8.0) 

8.0 

(5.0-11.0) 

15.0 

(3.75-35.50) 

7.0 

(4.0-11.0) 
0.050* 

 eğiĢkenler 

 kut  ankreatit ġiddeti 

Toplam  

(n=125) 
P

c
 Hafif  

(n=46) 

Orta ġiddetli 

(n=61) 

Ciddi  

(n=18) 

 n(%) n(%) n(%) n(%)  

Cerrahi iĢlem 

(var) 
- - 6 (33.3) 6 (0.05) NA 

GiriĢimsel iĢlem 

(var) 
- 3 (4.9) 9 (50.0) 12 (0.10) <0.001** 

Otuz günlük 

mortalite (var) 
- - 4 (22.2) 4 (0.03) NA 

CRP: C-Reaktif Protein, YBÜ: Yoğun bakım ünitesi, * p<0,05, **p<0,001, b: Kruskal Wallis testi, c: ki-

kare ve fisher exact, Post Hoc testi Tamhane’s T2 testi 

 

Tablo 9’da hastaların yaĢları baz alındığında, akut pankreatit Ģiddet düzeyleri arasında 

anlamlı bir farklılık olmadığı gözlendi (p=0,802; p>0,05). 

SIRS varlığı (p<0,001), akut pankreatit Ģiddeti ciddi olan hastalarda daha yüksek 

gözlendiği saptandı (p<0,001). 

Efüzyon varlığı, akut pankreatit Ģiddeti hafif olan hastalarda akut pankreatit Ģiddeti orta 

ve ciddi olan hastalara göre daha düĢük idi (p<0,001). 

Hastalarda bilincin kapalı ve kısmi açık olma sıklığı akut pankreatit Ģiddeti ciddi olan 

hastalarda daha sık gözlendiği tespit edildi (p<0,001) (Tablo 9). 
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Tablo 9. Hastaların yaĢ, SIRS, efüzyon ve bilinç bulguları ile akut pankreatit Ģiddeti 

grupları arasındaki farklılıkların karĢılaĢtırılması 

 eğiĢkenler 

 kut  ankreatit ġiddeti 
Toplam  

(n=125) 
p 

Hafif  

(n=46) 

Orta ġiddetli 

(n=61) 

Ciddi  

(n=18) 

Med (95% 

CI) 

Med (95% 

CI) 

Med (95% 

CI) 

Med (95% 

CI) 

YaĢ (yıl) 52.15±18.42 52.98±18.71 55.61±19.73 53.06±18.63 0.802
a
 

 eğiĢkenler 

 kut  ankreatit ġiddeti 
Toplam  

(n=125) p
c
 

Hafif  

(n=46) 

Orta ġiddetli 

(n=61) 

Ciddi  

(n=18) 

n(%) n(%) n(%) n(%) 

SIRS (var) 2 (4.3)
a
 10(16.4)

a
 14(77.8)

b
 26(20.8) <0.001** 

Efüzyon (var) 1 (2.2)
a
 13(21.3)

b
 13(72.2)

c
 27(21.6) <0.001** 

Bilinç      

Kapalı - - 2.0 (11.1)
b
 2.0 (1.6) 

<0.001** Kısmi Açık - 2 (3.3)
a
 4 (22.2)

b
 6 (4.8) 

Açık 45.0 (100.0)
a
 59.0 (96.7)

a
 12 (66.7)

b
 116 (93.5) 

BUN: Blood Urea Nitrogen, SIRS: Sistemik inflamatuvar yanıt sendromu. * p<0,05, **p<0,001, a: 

Oneway Anova testi, b: Kruskal Wallis testi, c: ki-kare ve fisher exact 

 

Hastaların BISAP skorunun 3 ve üzerinde olma sıklığı akut pankreatit Ģiddeti ciddi olan 

hastalarda daha yüksek bulundu (p<0,001). Ayrıca BISAP skoru ile akut pankreatit 

Ģiddeti arasında pozitif yönlü orta düzey kuvvetli bir iliĢki olduğu söylenebilir 

(Somers’d katsayısı=0.361). 

Tablo 10. Akut pankreatit Ģiddeti ile BISAP Skoru arasındaki iliĢkinin 

değerlendirilmesi 

BISAP 

 kut  ankreatit ġiddeti 

 omers’d p**
,c
 

Hafif 

(n=46) 

Orta ġiddetli 

(n=61) 

Ciddi 

(n=18) 

 n(%) n(%) n(%) 

0 27 (58.7) 25 (41.0) 1 (5.6) 

0.361 <0.001 

1 14 (30.4) 24 (39.3) 6 (33.3) 

2 4 (8.7) 10 (16.4) 3 (16.7) 

3 1 (2.2) 2 (3.3) 3 (16.7) 

4 - - 3 (16.7) 

5 - - 2 (11.1) 

* p<0,05, **p<0,001, c: ki-kare ve fisher exact 

 

Tablo 11’de BISAP skoru 3 ve üzerinde görülme sıklığı akut pankreatit Ģiddeti ciddi 

olan hastalarda daha yüksek olduğu saptandı (p<0,001).  
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Hastaların albümin değeri (ortanca) ile akut pankreatit Ģiddeti grupları arasında anlamlı 

bir farklılık olduğu saptandı (p=0,015). Gruplar arasındaki farklılığın kaynağını 

incelemek amacıyla yapılan Post Hoc Tamhane’s T2 testi bulgularına göre; akut 

pankreatit Ģiddeti ciddi olan hastaların albümin değerlerinin, akut pankreatit Ģiddeti hafif 

olan hastalara göre daha düĢük olmasından kaynaklandığı tespit edildi (p=0,015; 

p<0,05). 

Hastaların NLO (nötrofil/lenfosit oranı) ve PLO (platelet/lenfosit oranı) değerleri ile 

akut pankreatit Ģiddeti grupları arasındaki farklılığın anlamlı olduğu belirlendi (p<0,05). 

Gruplar arasındaki farklılığın kaynağı Post Hoc Tamhane’s T2 testi ile incelendiğinde; 

akut pankreatit Ģiddeti hafif olan hastaların NLO (p<0,001) ve PLO (p=0,042) 

değerlerinin akut pankreatit Ģiddeti orta ve ciddi olan hastalara göre daha düĢük 

olmasından kaynaklandığı anlaĢıldı (p<0,05). 

Tablo 11. Akut pankreatit Ģiddetine göre klinik değiĢkenler arasındaki farklılıkların 

incelenmesi  

 eğiĢken 

 kut  ankreatit ġiddeti 
Toplam  

(n=125) p
c
 

Hafif 

(n=46) 

Orta ġiddetli 

(n=61) 

Ciddi 

(n=18) 

 n(%) n(%) n(%) n(%) 

BISAP (0) 
27 (50.9)

a 
25 (47.2)

a 
1 (1.9)

b 
53 (42.4) 

<0.001

** 

  1 14 (31.8)
a 

24 (54.5)
a 

6 (13.6)
a 

44 (35.2)  

  2 4 (23.5)
a 

10 (58.8)
a 

3 (17.6)
a 

17 (13.6)  

  3/4/5 1 (9.1)
a 

2 (18.2)
a 

8 (72.7)
b 

11 (8.8)  

 eğiĢken 

 kut  ankreatit ġiddeti 
Toplam  

(n=125) 
p

b
 

Hafif 

(n=46) 

Orta ġiddetli 

(n=61) 

Ciddi 

(n=18) 

 Med (%95 

CI) 
Med (%95 CI) Med (%95 CI) 

Med (%95 

CI) 

 lbümin 4.0 

(3.60-4.30)
a 

3.8 

(3.40-4.20)
ab 

3.20 

(2.60-4.14)
b 

3.80 

(3.30-4.25) 
0.015*

* 

NLO 4.4 

(2.5-8.6)
a 

8.9 

(4.5-15.4)
b 

11.1 

(5.32-27.48)
b 

7.5 

(3.3-13.4) 
<0.001

** 

PLO 179.7 

(116.9-255.9)
a 

235.0 

(153.3-344.6)
b 

229.5 

(152.9-377.2)
b 

201.6 

(143.1-269.9) 
0.042* 

NLO: Nötrofil/Lenfosit, PLO: Platelet/Lenfosit, * p<0,05, **p<0,001, b: Kruskal Wallis testi, c: ki-kare 

ve fisher exact, Post Hoc testi Tamhane’s T2 testi. Beta değeri, Odds oranı ve güven aralıkları 

(1/albümin)x10 olarak hesaplanmıĢtır. 

 

Hastaların akut pankreatit Ģiddetini arttıran unsurlar Tablo 12’de uygulanan tek lojistik 

regresyon modellemesinde incelendi. BISAP skoru 0 olanlara göre akut pankreatit 
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Ģiddeti, BISAP skoru 1 olan hastaların 2,53 kat (p=0.022; %95GA:1.14-5.59); BISAP 

skoru 2 hastaların 3.76 kat (p=0.019; %95GA:1.25-11.36); BISAP skoru 3/4/5 

hastaların 45.08 kat (p<0.01; %95GA:9.55-212.84) arttığı bulundu. (1/albümin)*10 

değerinde bir birimlik artıĢın 3.16 kat (%95GA: 1.65-6.05); NLO değerinde bir birimlik 

artıĢın 1.08 kat (%95GA: 1.04-1.13); PLO değerinde bir birimlik artıĢın ise 1.0 kat 

(%95GA: 0.99-1.01) akut pankreatit Ģiddetinde artıĢa neden olduğu tespit edildi (Tablo 

12). 

Tablo 12. Akut pankreatit Ģiddetine göre klinik değiĢkenlerin tek değiĢkenli sıralı 

lojistik regresyon 

 eğiĢken 
 ek  eğiĢkenli 

β OO (%95 GA) p 

BISAP (0)    

1 0.927 2.53 (1.14-5.59) 0.022* 

2 1.326 3.76 (1.25-11.36) 0.019* 

3/4/5 3.808 45.08 (9.55-212.84) <0.001** 

 lbümin 1.149* 3.16 (1.65-6.05) 0.001** 

NLO 0.078 1.08 (1.04-1.13) <0.001** 

PLO 0.003 1.0 (0.99-1.01) 0.003** 

OO: Odds oranı, GA: Güven aralığı, NLO: Nötrofil/Lenfosit, PLO: Platelet/Lenfosit, tek değiĢkenli sıralı 

lojistik regresyon testi, * p<0,05, **p<0,001  

 

Tablo 13’te hastaların akut pankreatit Ģiddetini arttıran unsurlar çoklu lojistik regresyon 

modellemesinde incelendi. Yapılan incelemeye göre BISAP skoru 3/4/5 hastaların 

30,97 kat (p<0.001; %95GA:6.23-153,97) akut pankreatit Ģiddetinde artıĢ ile iliĢkili 

olduğu bulundu. (Tablo 13). 

Tablo 13. BISAP ve Albümin sıralı çoklu lojistik regresyon 

 eğiĢken 
Çoklu 

Beta Katsayısı OO (%95 GA) p 

BISAP (0)    

1 0.730 2.08(0.92-4.71) 0.080 

2 1.023 2.78(0.87-8.91) 0.085 

3/4/5 3.433 30.97(6.23-153.97) <0.001** 

 lbümin 0.716* 2.05(0.98-4.28) 0.057 

OO: Odds oranı, GA: Güven aralığı. Omnibus test: χ
2
=33.225, p<0.01; Hosmer and Lemeshow test: 

χ
2
=6.965, p=0.984; Nagelkerke R

2
: 0.270, *p<0,05, **p<0,001 
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   Hastaların akut panktreatit Ģiddetini arttıran unsurlar Tablo 14’te uygulanan çoklu 

lojistik regresyon modellemesinde incelendi. Yapılan incelemeye göre BISAP skoru 1 

olan hastaların 2,39 kat (p=0.032; %95GA:1.08-5.32); BISAP skoru 3/4/5 hastaların 

30.22 kat (p<0.01; %95GA:5.97-153.0); NLO değerinde bir birimlik artıĢın ise 1.06 kat 

(%95GA: 1.01-1.11) akut pankreatit Ģiddetinde artıĢ ile iliĢkili olduğu bulundu. (Tablo 

14). 

Tablo 14. BISAP ve Nötrofil/Lenfosit sıralı çoklu lojistik regresyon 

 eğiĢken 

Çoklu 

Beta Katsayısı OO (%95 GA) p 

BISAP (0)    

1 0.872 2.39 (1.08-5.32) 0.032* 

2 0.935 2.55 (0.81-7.98) 0.109 

3/4/5 3.408 30.22 (5.97-153.0) <0.001** 

 ötrofil/ enfosit 0.057 1.06 (1.01-1.11) 0.014* 

OO: Odds oranı, GA: Güven aralığı. Omnibus test: χ
2
=35.694, p<0.01; Hosmer and Lemeshow test: 

χ
2
=22.734, p=0.158; Nagelkerke R

2
: 0.288 

 

Tablo 15’te hastaların akut pankreatit Ģiddetini arttıran unsurlar çoklu lojistik regresyon 

modellemesinde incelendi. Yapılan incelemeye göre BISAP skoru 1 olan hastaların 2,62 

kat (p=0,018; %95GA 1,18-5,82); Bisap skoru 3/4/5 hastaların 40,64 kat (p<0.001; 

%95GA:8.27-199,74); PLO değerinde bir birimlik artıĢın ise 1.0 kat (%95GA: 1.0-1.01) 

akut pankreatit Ģiddetinde artıĢ ile iliĢkili olduğu bulundu. (Tablo 15). 

 

Tablo 15. BISAP ve Platelet/Lenfosit sıralı lojistik regresyon 

 eğiĢken Çoklu 

Beta Katsayısı OO (%95 GA) p 

BISAP (0)    

1 0.962 2.62 (1.18-5.82) 0.018 

2 1.139 3.12 (1.02-9.55) 0.046 

3/4/5 3.705 40.64 (8.27-199.74) <0.001 

Platelet /Lenfosit 0.003 1.0 (1.0-1.01) 0.021 

OO: Odds oranı, GA: Güven aralığı. Omnibus test: χ
2
=34.693, p<0.01; Hosmer and Lemeshow test: 

χ
2
=11.231, p=0.844; Nagelkerke R

2
: 0.281 
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Hastaların akut pankreatit Ģiddetini arttıran unsurlar Tablo 16’da çoklu lojistik 

regresyon modellemesinde incelendi. Yapılan incelemeye göre BISAP skoru 3/4/5 

hastaların 18,84 kat (p<0.001; %95GA:3.36-105,64); albumin değerinde bir birimlik 

artıĢın 2,17 kat (%95GA: 1.02-4.58); PLO değerinde bir birimlik artıĢın ise 1.06 kat 

(%95GA: 1.01-1.11) akut pankreatit Ģiddetinde artıĢ ile iliĢkili olduğu bulundu. (Tablo 

16). 

Tablo 16. BISAP, Albümin ve Nötrofil/Lenfosit sıralı çoklu lojistik regresyon analizi 

ile incelenmesi 

 eğiĢken 

Çoklu 

Beta Katsayısı OO (%95 GA) p 

BISAP (0)    

1 0.665 1.95 (0.85-4.44) 0.114 

2 0.565 1.76 (0.52-5.95) 0.364 

3/4/5 2.936 18.84 (3.36-105.64) 0.001 

 lbümin 0.773* 2.17 (1.02-4.58) 0.043 

 ötrofil/ enfosit 0.061 1.06 (1.01-1.11) 0.011 

OO: Odds oranı, GA: Güven aralığı. Omnibus test: χ2=39.963, p<0.01; Hosmer and Lemeshow test: 

χ2=16.414, p=0.495; Nagelkerke R2: 0.317 

 

Tablo 17’de incelenen çoklu lojistik regresyon modellemesine göre BISAP skoru 3/4/5 

olan hastaların BISAP skoru 0 olan hastalara göre 29,30 kat (p<0.001; %95GA: 5.59-

153.27); PLO değerinde bir birimlik artıĢ olduğunda ise 1.0 kat (%95GA: 1.0-1.01) akut 

pankreatit Ģiddetinde artıĢ ile iliĢkili olduğu bulundu. 

Tablo 17. BISAP, Albümin ve Platelet/Lenfosit sıralı lojistik regresyon 

 eğiĢken 
Çoklu 

Beta Katsayısı OO (%95 GA) p 

BISAP (0)    

1 0.782 2.19(0.96-4.99) 0.063 

2 0.848 2.34(0.72-7.60) 0.159 

3/4/5 3.376 29.30(5.59-153.27) <0.001 

 lbümin 0.669* 1.95(0.92-4.14) 0.081 

Platelet /Lenfosit 0.002 1.0(1.0-1.01) 0.02 
OO: Odds oranı, GA: Güven aralığı. Omnibus test: χ

2
=37.826, p<0.01; Hosmer and Lemeshow test: 

χ
2
=18.832, p=0.338; Nagelkerke R

2
: 0.302 
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Tablo 18’de incelenen çoklu lojistik regresyon modellemesine göre BISAP skoru 1 olan 

hastaların 2,47 kat (%95GA: 1,10-5,51); BISAP skoru 3/4/5 hastaların ise 32,04 kat 

(p<0.001; %95GA:6.26-164,08) akut pankreatit Ģiddetinde artıĢ ile iliĢkili olduğu 

bulundu. (Tablo 18). 

Tablo 18. BISAP, Nötrofil/Lenfosit ve Platelet/Lenfosit sıralı lojistik regresyon 

 eğiĢken 
Çoklu 

Beta Katsayısı OO (%95 GA) p 

BISAP (0)    

1 0.902 2.47(1.10-5.51) 0.028 

2 0.972 2.64(0.84-8.35) 0.097 

3/4/5 3.467 32.04(6.26-164.08) <0.001 

 ötrofil/ enfosit 0.041 1.04(0.97-1.12) 0.241 

Platelet 

/Lenfosit 

0.001 1.0(0.99-1.01) 0.534 

OO: Odds oranı, GA: Güven aralığı. Omnibus test: χ
2
=36.082, p<0.01; Hosmer and Lemeshow test: 

χ
2
=22.426, p=0.169; Nagelkerke R

2
: 0.290 

 

Tablo 19’deaincelenen çoklu lojistik regresyon modellemesine göre BISAP skoru 3/4/5 

olan hastaların 19.66 kat (p=0.001; %95GA: 3.42-113.12); albumin değerinde bir 

birimlik artıĢ olduğunda ise 2.13 kat (%95GA: 1.0-4.55) daha yüksek akut pankreatit 

Ģiddetinde olma riskini arttırdığı saptandı (Tablo 19). 

Tablo 19. BISAP, Albümin, Nötrofil/Lenfosit ve Platelet/Lenfosit sıralı lojistik 

regresyon 

 eğiĢken Çoklu 

Beta Katsayısı OO (%95 GA) p 

BISAP (0)    

1 0.683 1.98 (0.86-4.57) 0.109 

2 0.588 1.80 (0.53-6.16) 0.348 

3/4/5 2.978 19.66 (3.42-113.12) 0.01 

 lbümin 0.757* 2.13 (1.0-4.55) 0.050 

 ötrofil/ enfosi

t 

0.053 1.06 (0.98-1.13) 0.139 

Platelet 

/Lenfosit 

0.00 1.0 (0.99-1.01) 0.783 

OO: Odds oranı, GA: Güven aralığı. Omnibus test: χ
2
=40.039, p<0.01; Hosmer and Lemeshow test: 

χ
2
=19.839, p=0.283; Nagelkerke R

2
: 0.317 
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Tablo 20’de akut pankreatit Ģiddeti hafif, orta ve ciddi gruplar için BISAP skoru, 

albümin, NLO, PLO, BISAP + albümin, BISAP + NLO, BISAP + PLO, BISAP + 

albümin + NLO, BISAP + albümin + PLO, BISAP + NLO + PLO, BISAP + Albumin + 

NLO + PLO değerleri Roc Curve analizi ile incelendi. Yapılan incelemeye göre 

hastaların akut pankreatit Ģiddeti grupları ile BISAP skoru (AUC: 0,656), albümin 

(AUC: 0,619), PLO (AUC: 0,634) ve BISAP + albümin (AUC: 0,680) değerlerinde 

tespit edilen tanı testinin güven aralığı zayıf bir ayrım gücü olduğunu gösterdi. 

Hastaların NLO (AUC: 0,721), BISAP + NLO (AUC: 0,748), BISAP + PLO (AUC: 

0,722), BISAP + albümin + NLO (AUC: 0,755), BISAP + albümin + PLO (AUC: 

0,727), BISAP + NLO + PLO (AUC: 0,747), BISAP + Albumin + NLO + PLO (AUC: 

0,755) değerlerinde tespit edilen tanı testinin güven aralığı ise kabul edilebilir bir ayrım 

gücüne sahip olduğu tespit edildi. 
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Tablo 20. Akut pankreatit Ģiddeti hafif ve orta- ciddi grupları için ilgili parametrelere iliĢkin ROC curve analizlerinin incelenmesi 

 eğiĢken  O   ğrisi 

Ġstatistikleri 

 anı Ġstatistikleri 

AUC (%95 

GA) 

p DUY (%95 

GA) 

  Ç (%95 

GA) 

PKD (%95 

GA) 

NKD (%95 

GA) 

POO (%95 

GA) 

NOO (%95GA) 

BISAP 
0.656(0.559-

0.753) 
0.050 0.671(0.556-

0.773) 

0.587(0.432-

0.730) 

0.736(0.619-

0.833) 

0.509(0.368-

0.649) 

1.624(1.114-

2.369) 

0.561(0.377-

0.834) 

 lbümin 
0.619(0.521-

0.718)* 
0.050 0.924(0.842-

0.972)* 

0.109(0.036-

0.236)* 

0.640(0.545-

0.728)* 

0.455(0.167-

0.766)* 

1.037(0.920-

1.168)* 

0.699(0.226-

2.163)* 

 ötrofil/ enfosit 
0.721(0.630-

0.813) 
0.047 0.848(0.750-

0.919) 

0.478(0.329-

0.631) 

0.736(0.633-

0.823) 

0.647(0.465-

0.803) 

1.626(1.214-

2.177) 

0.318(0.174-

0.580) 

Platelet/Lenfosit 
0.634(0.537-

0.731) 
0.012 0.899(0.810-

0.955) 

0.196(0.094-

0.339) 

0.657(0.560-

0.746) 

0.529(0.278-

0.770) 

1.117(0.952-

1.312) 

0.518(0.215-

1.248) 

      + lbümin 
0.680(0.586-

0.774)* 
0.048 0.810(0.706-

0.890)* 

0.391(0.251-

0.546)* 

0.696(0.591-

0.787)* 

0.545(0.364-

0.719)* 

1.331(1.031-

1.718)* 

0.485(0.271-

0.867)* 

BISAP +NLO 
0.748(0.659-

0.837) 
0.045 0.848(0.750-

0.919) 

0.478(0.329-

0.631) 

0.736(0.633-

0.823) 

0.647(0.465-

0.803) 

1.626(1.214-

2.177) 

0.318(0.174-

0.580) 

BISAP 
0.722(0.633-

0.812) 
0.046 0.823(0.721-

0.900) 

0.413(0.270-

0.568) 

0.707(0.602-

0.797) 

0.576(0.392-

0.745) 

1.402(1.077-

1.824) 

0.429(0.239-

0.772) 

BISAP 

+ lbümin+  O 

0.755(0.668-

0.842)* 
0.045 0.797(0.692-

0.880)* 

0.478(0.329-

0.631)* 

0.724(0.618-

0.815)* 

0.579(0.408-

0.737)* 

1.528(1.134-

2.059)* 

0.423(0.249-

0.721)* 

BISAP 
0.727(0.638-

0.816)* 
0.045 0.785(0.678-

0.869)* 

0.457(0.309-

0.610)* 

0.713(0.606-

0.805)* 

0.553(0.383-

0.714)* 

1.444(1.082-

1.928)* 

0.471(0.279-

0.798)* 

BISAP +NLO +PLO 
0.747(0.658-

0.836) 
0.045 0.835(0.735-

0.909) 

0.478(0.329-

0.631) 

0.733(0.630-

0.821) 

0.629(0.449-

0.785) 

1.601(1.194-

2.147) 

0.344(0.192-

0.615) 

      +  lbümin + 

NLO + PLO 

0.755(0.668-

0.842)* 
0.044 0.810(0.706-

0.890)* 

0.478(0.329-

0.631)* 

0.727(0.622-

0.817)* 

0.595(0.421-

0.752)* 

1.553(1.154-

2.089)* 

0.397(0.230-

0.686)* 

ROC: ĠĢlem karakteristik eğrisi, AUC: Eğri altında kalan alan, DUY: Duyarlılık, SEÇ: Seçicilik, PKD: Pozitif kestirim değeri, NKD: Negatif kestirim değeri, 

POO: Pozitif olabilirlik oranı, NOO: Negatif olabilirlik oranı, GA: Güven aralığı. 0 
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Tablo 21’de akut pankreatit Ģiddeti hafif, orta - ciddi gruplar için CRP, NLO, PLO, 

albümin ve laktat değerleri Roc Curve analizi ile incelendi. Yapılan incelemeye göre 

hastaların laktat değerleri ile akut pankreatit Ģiddeti hafif, orta ve ciddi Ģiddetli gruplar 

arasında anlamlı bir iliĢki olmadığı tespit edildi (p>0,05).  

CRP değeri için kesim noktasının (eĢik değer) akut pankreatit Ģiddeti gruplarına göre 

>110 olduğu tespit edildi. OluĢturulan kesim değerine göre AUC (0,833) ayrım gücünün 

mükemmel olduğu saptandı (p<0,001). CRP değerinin duyarlılık düzeyi % 65,4; 

seçicilik düzeyi 88,9; pozitif kestirim değeri 94,4; negatif kestirim değeri % 47,1; 

pozitif olabilirlik değerinin 5,855; negatif olabilirlik değerinin ise 0,389 olduğu tespit 

edildi.  

NLO değeri için kesim noktasının (eĢik değer) akut pankreatit Ģiddeti gruplarına göre 

>9,453 olduğu gözlendi. OluĢturulan kesim değerine göre AUC (0,721) ayrım gücünün 

kabul edilebilir olduğu tespit edildi (p<0,001). NLO değerinin duyarlılık düzeyi % 51,9; 

seçicilik düzeyi 84,8; pozitif kestirim değeri 85,4; negatif kestirim değeri % 50,6; 

pozitif olabilirlik değerinin 3,410; negatif olabilirlik değerinin ise 0,567 olduğu 

saptandı.  

PLO değeri için kesim noktasının (eĢik değer) akut pankreatit Ģiddeti gruplarına göre 

>285,577 olduğu tespit edildi. OluĢturulan kesim değerine göre AUC (0,634) ayrım 

gücünün zayıf olduğu saptandı (p<0,001). PLO değerinin duyarlılık düzeyi % 36,7; 

seçicilik düzeyi 91,3; pozitif kestirim değeri 87,9; negatif kestirim değeri % 45,7; 

pozitif olabilirlik değerinin 4,222; negatif olabilirlik değerinin ise 0,693 olduğu tespit 

edildi.  

1/Albümin değeri için kesim noktasının (eĢik değer) akut pankreatit Ģiddeti gruplarına 

göre >0,263 olduğu gözlendi. OluĢturulan kesim değerine göre AUC (0,619) ayrım 

gücünün kabul edilebilir olduğu tespit edildi (p<0,001). 1/Albümin değerinin duyarlılık 

düzeyi % 62,0; seçicilik düzeyi 60,9; pozitif kestirim değeri 73,1; negatif kestirim 

değeri % 48,3; pozitif olabilirlik değerinin 1,585; negatif olabilirlik değerinin ise 0,624 

olduğu saptandı.  
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Laktat değeri için kesim noktasının (eĢik değer) akut pankreatit Ģiddeti gruplarına göre 

>1,19 olduğu tespit edildi. OluĢturulan kesim değerine göre AUC (0,485) ayrım 

gücünün zayıf olduğu saptandı (p<0,001). Laktat değerinin duyarlılık düzeyi % 63,3; 

seçicilik düzeyi 55,6; pozitif kestirim değeri 82,6; negatif kestirim değeri % 31,2; 

pozitif olabilirlik değerinin 1,425; negatif olabilirlik değerinin ise 0,660 olduğu tespit 

edildi.  
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Tablo 21.Akut pankreatit Ģiddeti hafif, orta - ciddi grupları için CRP, NLO, PLO, albümin ve laktat değerlerine iliĢkin ROC curve analizlerinin 

incelenmesi 

 eğiĢken  O   ğrisi Ġstatistikleri Kesim 

 oktası 

 anı Ġstatistikleri 

AUC (%95 GA) p DUY (%95 

GA) 

  Ç (%95 

GA) 

PKD (%95 

GA) 

NKD (%95 

GA) 

POO (%95 

GA) 

NOO 

(%95GA) 

CRP 0.833(0.690-

0.976) 
<0.001 110 0.654(0.443-

0.828) 

0.889(0.518-

0.997) 

0.944(0.695-

0.977) 

0.471(0.273-

0.975) 

5.885(0.908-

38.140) 

0.389(0.219-

0.693 

NLO 0.721(0.629-

0.813) 
<0.001 9.453 0.519(0.404-

0.633) 

0.848(0.711-

0.937) 

0.854(0.721-

0.903) 

0.506(0.392-

0.731) 

3.410(1.669-

6.967) 

0.567(0.438-

0.736) 

PLO 0.634(0.537-

0.732) 
0.007 285.577 0.367(0.261-

0.483) 

0.913(0.792-

0.976) 

0.879(0.725-

0.921) 

0.457(0.339-

0.763) 

4.222(1.584-

11.250) 

0.693(0.573-

0.838) 

 lbümin 0.619(0.520-

0.719)* 
0.018 0.263 0.620(0.504-

0.727) 

0.609(0.454-

0.749) 

0.731(0.592-

0.816) 

0.483(0.367-

0.642) 

1.585(1.063-

2.364) 

0.624(0.433-

0.899) 

Laktat 0.485(0.267-

0.703) 

0.894 1.19 0.633(0.439-

0.801) 

0.556(0.212-

0.863) 

0.826(0.506-

0.917) 

0.312(0.171-

0.696) 

1.425(0.654-

3.107) 

0.660(0.312-

1.397) 

ROC: ĠĢlem karakteristik eğrisi, AUC: Eğri altında kalan alan, DUY: Duyarlılık, SEÇ: Seçicilik, PKD: Pozitif kestirim değeri, NKD: Negatif kestirim değeri, POO: Pozitif 

olabilirlik oranı, NOO: Negatif olabilirlik oranı, GA: Güven aralığı. * AUC değeri, kesim noktası ve tanımlayıcı istatistik hesaplamaları (1/albümin) olarak yapılmıĢtır. 

Ġstatistiksel açıdan anlamlı bulunan p değerleri koyu olarak verilmiĢtir 
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Tablo 22. Akut pankreatit Ģiddeti hafif - orta Ģiddetli ve ciddi grupları için CRP, albümin, NLO, laktat ve PLO değerlerine iliĢkin ROC curve 

analizlerinin incelenmesi 

 eğiĢken  O   ğrisi 

Ġstatistikleri 

Kesim  

 oktası 

 anı Ġstatistikleri 

AUC (%95 

GA) 

p DUY (%95 

GA) 

  Ç (%95 

GA) 

PKD (%95 

GA) 

NKD (%95 

GA) 

POO (%95 

GA) 

NOO 

(%95GA) 

CRP 0.780(0.592-

0.969) 
0.004 204 0.636(0.308-

0.891) 

0.917(0.730-

0.990) 

0.778(0.462-

0.942) 

0.846(0.583-

0.980) 

7.636(1.883-

30.969) 

0.397(0.180-

0.875) 

 lbümin 0.681(0.516-

0.846)* 
0.031 0.303 0.611(0.357-

0.827) 

0.794(0.705-

0.866) 

0.333(0.237-

0.603) 

0.924(0.811-

0.953) 

2.972(1.760-

5.019) 

0.490(0.272-

0.881) 

 ötrofil/ enfosit 0.678(0.538-

0.816) 
0.012 9.726 0.611(0.357-

0.827) 

0.682(0.585-

0.769) 

0.244(0.175-

0.496) 

0.913(0.787-

0.942) 

1.923(1.212-

3.051) 

0.570(0.315-

1.032) 

Laktat 0.676(0.461-

0.891) 

0.109 1.53 0.700(0.348-

0.933) 

0.655(0.457-

0.821) 

0.412(0.236-

0.808) 

0.864(0.591-

0.938) 

2.030(1.065-

3.870) 

0.458(0.171-

1.224) 

Platelet/Lenfosit 0.580(0.422-

0.738) 

0.326 295.238 0.444(0.215-

0.692) 

0.776(0.685-

0.851) 

0.250(0.173-

0.484) 

0.892(0.740-

0.932) 

1.981(1.060-

3.703) 

0.716(0.468-

1.096) 

ROC: ĠĢlem karakteristik eğrisi, AUC: Eğri altında kalan alan, DUY: Duyarlılık, SEÇ: Seçicilik, PKD: Pozitif kestirim değeri, NKD: Negatif kestirim değeri, POO: Pozitif 

olabilirlik oranı, NOO: Negatif olabilirlik oranı, GA: Güven aralığı.  AUC değeri, kesim noktası ve tanımlayıcı istatistik hesaplamaları (1/albümin) olarak yapılmıĢtır. 

Ġstatistiksel açıdan anlamlı bulunan p değerleri koyu olarak verilmiĢtir. 
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Tablo 22’de akut pankreatit Ģiddeti hafif - orta ve ciddi grupları için CRP, albümin, 

NLO, laktat ve PLO değerleri Roc Curve analizi ile incelendi. Yapılan incelemeye göre 

hastaların laktat (p=0,109) ve PLO (p=0,326) değerleri ile akut pankreatit Ģiddeti hafif, 

orta ve ciddi grupları arasında anlamlı bir iliĢki olmadığı tespit edildi (p>0,05).  

CRP değeri için kesim noktasının (eĢik değer) akut pankreatit Ģiddeti gruplarına göre 

>204 olduğu tespit edildi. OluĢturulan kesim değerine göre AUC (0,780) ayrım gücünün 

kabul edilebilir olduğu saptandı (p=0,004). CRP değerinin duyarlılık düzeyi % 63,6; 

seçicilik düzeyi 91,7; pozitif kestirim değeri 77,8; negatif kestirim değeri % 84,6; 

pozitif olabilirlik değerinin 7,636; negatif olabilirlik değerinin ise 0,397 olduğu tespit 

edildi.  

1/Albümin değeri için kesim noktasının (eĢik değer) akut pankreatit Ģiddeti gruplarına 

göre >0.303 olduğu saptandı. OluĢturulan kesim değerine göre AUC (0,681) ayrım 

gücünün zayıf olduğu belirlendi (p=0,031). 1/Albümin değerinin duyarlılık düzeyi % 

61,1; seçicilik düzeyi 79,4; pozitif kestirim değeri 33,3; negatif kestirim değeri % 92,4; 

pozitif olabilirlik değerinin 2,972; negatif olabilirlik değerinin ise 0,490 olduğu 

saptandı.  

NLO değeri için kesim noktasının (eĢik değer) akut pankreatit Ģiddeti gruplarına göre 

>9,726 olduğu tespit edildi. OluĢturulan kesim değerine göre AUC (0,678) ayrım 

gücünün zayıf olduğu saptandı (p=0,012). NLO değerinin duyarlılık düzeyi % 61,1; 

seçicilik düzeyi 68,2; pozitif kestirim değeri 24,4; negatif kestirim değeri % 91,3; 

pozitif olabilirlik değerinin 1,923; negatif olabilirlik değerinin ise 0,570 olduğu tespit 

edildi.  
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6.     ġ   

Akut pankreatit klinik uygulamamızda sık karĢılaĢtığımız, hafif seyirli klinik tablodan 

hayatı tehdit eden, çoklu organ yetmezl ğ  ve ölümle sonuçlanab len, yüksek düzeylerde 

morb d te ve mortal te  le seyreden Ģ ddetl  kl n k tablo oluĢturab len  nflamatuar b r 

hastalıktır. Bu nedenle acile baĢvuru anında hastalık Ģiddetini ve sürecini ön görmede 

kullanılabilecek noninvaziv, hızlı, ucuz ve kolay değerlendirilen parametrelere erken 

tanı ve geliĢebilecek komplikasyonların önlenmesi için ihtiyaç duyuyoruz. Akut 

pankreatiti değerlendirmek amacı ile bu zamana kadar birçok skala geliĢtirilmiĢ olup 

halen araĢtırmalar devam etmektedir. Bu amaçla acil kullanımının kolay olduğunu 

düĢündüğümüz BISAP skorunun efektivitesini artırmak üzere yaptığımız çalıĢmada 

CRP, albümin, nötrofil/lenfosit oranı, platelet/lenfosit oranı ekleyerek tanı gücünü 

değerlendirdik. 

ÇalıĢmamıza yetiĢkin yaĢ grubunda akut pankreatit hastaları dahil edildi. Atlanta 

skoruna göre yapılan hafif, orta ve ciddi pankreatitli hastalarda yaĢ ortalaması hafif 

pankreatitli grupta 52.15, orta Ģiddet grubunda 52.98 ve ağır Ģiddetli pankreatit 

grubunda 55.61 olarak bulundu. Gruplar arasında yaĢ parametresinin anlamlı olmadığı 

görüldü. (p>0.05) 2020 yılında Anes Ahmed Alkareemy ve ark yaptığı çalıĢma da akut 

pankreatit görülme yaĢı 50.96±9.7 olarak bulunmuĢ olup çalıĢmamız ile benzer 

bulunmuĢtur. (45)   

30 günlük mortalite oranı hasta grumuzda %3,2 olarak bulunmuĢ olup hepsi ciddi 

pankreatit grubunda idi. Bu sayı ise ciddi pankreatit grubunun %22.2’sine denk 
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gelmekte idi. BISAP skoru ile birlikte değerlendirildiğinde ise ciddi panreatitli 

hastaların %44.5’inin BISAP skorlarının 3 ve üzeri olduğu görüldü. Nekrozektomi 

gerektiren hastalık ve 30 günlük mortalite ağır pankreatitli hastalarda görülmüĢ ancak 

sayı kısıtlılığı nedeniyle istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır. Georgios 

Papachristou ve ark. 2009’ da yaptığı çalıĢmada akut pankreatit hastalarda yaĢ medianı 

52 olarak bulunmuĢ ve mortalite oranı çalıĢmamızdakine benzer Ģekilde %3,8 olarak 

bulunmuĢtur. (46) Aynı zamanda bu hastalar, BISAP skorları 3 ve üzeri olan grubun 

%15 kadarını oluĢturmakta idi. Buna uygun olarak çalıĢmamızda BISAP skoru 

parametreleri tek tek değerlendirildiğinde SIRS kriterlerinin, plevral efüzyon varlığı ve 

bilinç değiĢikliklerinin ciddi pankreatitli hastalarda daha sık olduğu bulundu. (p<0.001) 

CRP akut pankreatiti değerlendirmede kullanılan bir baĢka parametre olup 2001 yılında 

Osvaldt ve ark yaptığı çalıĢmada baĢvuru anında zayıf bir gösterge olduğu belirtilmiĢtir. 

(47) Ancak 48 saat sonra bakılan CRP değerinin >150 mg/l olması ciddi pankreatitler 

için yüksek spesifite olduğu 2000 yılında Dervenis ve ark. yaptığı çalıĢmada da 

gösterilmiĢtir.(48) ÇalıĢmamızda hafif, orta, ciddi pankreatitli hastalar gruplara 

ayrıldıktan sonra istatiksel olarak daha anlamlı sonuçlar elde edebilmek için 

parametrelerin tanı gücü ve kesim değerlerini değerlerini değerlendirirken hafif ve orta-

ciddi pankreatit grupları, hafif-orta ve ciddi pankreatit grupları Ģeklinde 2’e bölünerek 

karĢılaĢtırma yapıldı. Bu Ģekilde yapılan karĢılaĢtırmada bahsedilen çalıĢmaya benzer 

Ģekilde CRP hafif-orta/ciddi pankreatit karĢılaĢtırmasında kesim değeri 110, duyarlılığı 

%65, spesifitesi %88 olarak bulunmuĢ; orta ve ciddi pankreatitli hastaları saptamada 

kuvvetli olarak değerlendirilmiĢtir. Gruplar hafif/orta – ciddi olarak ayrıldığında ise 

kesim değeri 204, duyarlılığı %63, spesifitesi %91 olarak kabul edilebilir kuvvette tanı 

gücü olduğu görülmüĢtür. Aynı zamanda yüksek CRP ortancasının çalıĢmamızda ciddi 

pankreatitte yüksek olduğu, hospitalizasyon süresini ile korele olduğu bulunmuĢtur. 

Hipoalbüminemi, toplum kökenli pnömoni ve hemodiyaliz ve koroner kalp hastalığı 

gibi birçok farklı klinik durumda morbidite ve mortalitenin yararlı bir göstergesi olarak 

önerilmiĢtir. (49) Negatif bir akut faz proteini olarak sepsis ve 30 günlük mortalite ile 

bağımsız olarak iliĢkiliydi. (50). Albumin değerlerinin akut pankreatitte düĢmesinin 

nedeni olarak uzamıĢ açlık ve buna bağlı protein katabolizması, diğer sitokinlerin 

sentezinin artıĢı nedeniyle sentezinin azalması, interstisyel alana kaçıĢ gibi birçok neden 
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sayılabilir. 2017 yılında S. Li ve ark yaptığı çalıĢmada pankreatitli hastalarda organ 

yetmezliğinin sonucu olarak hipoalbumin ele alınmıĢ hipoalbumineminin çoklu 

regresyon incelemesinde akut pankreatitte persistan organ yetmezliğinin bağımsız 

göstergesi olarak bulunmuĢtur. (51) Son zamanlarda CRP/albumin değeri araĢtırılan 

baĢka bir parametre olmasından dolayı çalıĢmamızda sayı uyumsuzluğu nedeniyle CRP 

değeri ile 1/albümin değerleri ayrı ayrı ele alınmıĢtır. Hong ve ark 2017 de yaptığı 

çalıĢmada hipoalbuminemi, akut pankreatitte persitan organ yetmezliği ve mortalite ile 

iliĢkili bulunmuĢtur. (52) Yine aynı çalıĢmada organ yetmezliği için 1/albümin kesim 

değeri 0.32, spesifite %90, duyarlılık %53 olarak bulunmuĢtur. Mortalite için ise 

1/albumin değeri 0.34 olarak bulunmuĢtur. ÇalıĢmamızda albumin ortanca değerinin 

ciddi pankreatitte düĢük olduğu (p<0.05), hafif – orta/ciddi pankreatit olarak 

karĢılaĢtırıldığında 1/albumin kesim değerinin 0.2, duyarlılık %62, spesifite %60 olarak 

kabul edilebilir kuvvette tanı parametresi olarak bulunmuĢtur. Hafif/orta – ciddi 

pankreatit olarak karĢılaĢtırıldığında ise kesim değeri 0.303, duyarlılık %61, spesifite 

%79 ile zayıf kuvvette tanı parametresi olarak bulunmuĢtur. 

Nötrofil-lenfosit oranı (NLO), koroner kalp hastalığı, özofagus kanseri, kolorektal 

kanser ve hepatosellüler karsinom gibi birçok hastalıkta prognozu değerlendirmede 

araĢtırılmıĢtır. Lenfositopeni ile akut pankreatitin Ģiddeti arasındaki iliĢkiyi gösteren 

çalıĢmalar mevcuttur. 2011 de Azab ve ark. yaptığı çalıĢma, akut pankreatit Ģiddetini 

öngörmede NLO, beyaz küre değerine göre üstün olarak bulunmuĢtur. (53) NLO yüksek 

olmasında nötrofili kadar lenfopeni olması da sorumludur. Lenfopeni, acile gelen 

hastalarda ve yoğun bakım hastalarında progresif inflamasyon, bakteriyemi veya 

sepsisin belirteçlerinden biridir. Nötrofili kadar lenfopeni de ciddi hastalık göstergesidir. 

(54) 2013 de Aravind ve ark yaptığı çalıĢmada NLO değeri kesim değeri baĢvuru anında 

10.6, 1. gün 8, 2. gün 4,8 olarak bulunmuĢtur.  Ciddi pankreatit tanımada NLO için 

%63-90 duyarlılık, %50-57 seçicilik bildirilmiĢ. (55) ÇalıĢmamızda ise hafif – 

orta/ciddi pankreatit gruplarında kesim değeri 9.453 (%51,9 duyarlılık, %84 seçicilik) 

ile kabul edilebilir düzeyde tanı parametresi iken; hafif/orta – ciddi pankreatit grubunda 

9.726 (%61 duyarlılık, %68 seçicilik) zayıf kuvvette tanı parametresi olarak 

değerlendirilmiĢtir.  
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Plateletler, depoladıkları ve salgıladıkları faktörler ve mediatörler ile inflamasyonda rol 

almaktadırlar. Bu nedenle kanser türleri, myokard infarktüslerinde, inflamasyon ile 

seyreden hastalıklar gibi durumlar için prognozu öngörmede araĢtırılmıĢtır. 2018’de 

Cho ve ark yaptığı çalıĢmada NLO değerinin BISAP 3 ve üzerinde, aynı zamanda 

biliyer pankreatitte alkolik pankreatite oranla anlamlı yüksek olduğu bulundu. Hafif ve 

orta pankreatitlerde kesim değeri 330, ciddi pankreatitlerde ise 641 olarak bulunmuĢtur. 

(56) ÇalıĢmamızda ise hafif – orta/ciddi pankreatit olarak kıyaslandığında kesim değeri 

285 (%36 duyarlılık, %91 seçicilik) olarak bulunmuĢ; ancak ciddi pankreatit ayrımı için 

anlamlı sonuç elde edilememiĢtir. 
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7. KISITLILIKLAR 

ÇalıĢmamız retrospektif ve tek merkezli olması nedeniyle ulaĢabildiğimiz popülasyon 

kısıtlıydı. UlaĢabildiğimiz grupta ise verilere eksiksiz ulaĢamadığımız için 

örneklemimizi daha da azaltmamak adına aradığımız parametreleri ayrı ayrı 

değerlendirmek zorunda kaldık. Her ne kadar yapılan çalıĢmalar ile benzer sonuçlar elde 

etmiĢ olsak da BISAP’a eklediğimiz biyomarkerlar için net olarak tanı gücünü belirgin 

olarak artırdığını söyleyemeyiz. Bu nedenle prospektif, geniĢ örneklemli çalıĢmalar ile 

pankreatit etiyolojik alt grupları da dahil edilerek daha net sonuçlar alınabilir. 
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8.  O UÇ    

Akut pankreatitin baĢvuru anındaki laboratuar değerleri ile hastalığın Ģiddetini ve 

prognozunu öngörmek için BISAP skoru ile CRP, albumin, NLO ve PLO değerlerini 

değerlendirdik. Pankreatit Ģiddetini belirtmede belirlediğimiz parametrelerin BISAP 

skoruna eklenerek Roc Curve analizi ile değerlendirildiğinde benzer güçte oldukları 

görüldü. Pankreatit Ģiddetini öngörmede ayrı ayrı değerlendirildiklerinde ise CRP 

değerinin diğer parametrelere göre daha kuvvetli bir prediktör olduğu görüldü. Ancak 

daha önce de belirttiğimiz gibi geniĢ bir örneklem ile daha kesin sonuçlar elde 

edilecektir. 
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