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ÖZET 

 

Amaç: Çalışmamızda güncel çalışmalarda çeşitli hastalık gruplarında 

prognoz ve hastalık seyri üzerine öngördürücü etkileri gösterilen Naples Prognostik 

Skoru ve Laktat Albümin Oranı’nın hafif hastalıktan şiddetli inflamasyon, çoklu 

organ yetmezliği ve şok gelişimine kadar ilerleyebilen akut pankreatit hastalığının 

şiddeti ve prognozu ile ilişkisini araştırmayı amaçladık. Naples Prognostik Skoru ve 

Laktat Albümin Oranı’nın akut pankreatit şiddetini belirlemede kullanılan skorlama 

sistemleri ile ilişkisini değerlendirmeyi hedefledik.     

Gereç ve Yöntem: Bu çalışma 01.01.2018-31.12.2023 tarihleri arasında 

Sancaktepe Şehit Prof. Dr. İlhan Varank Eğitim ve Araştırma Hastanesi İç 

Hastalıkları Servisi’ne akut pankreatit tanısıyla yatan 18 yaş üstü hastalar dahil 

edilerek yapılmıştır. Akut pankreatit tanısı olmayan, 18 yaş altı, gebeliği ve malignite 

tanısı olan, kronik inflamatuar hastalık, kronik karaciğer hastalığı tanısı olan ve 

başvurudan sonraki ilk 24 saat içindeki hemogram, LDL-kolesterol, HDL-kolesterol, 

total kolesterol, trigliserid, laktat ve serum albümin tetkiki verileri olmayan hastalar 

çalışmaya alınmamıştır. Hastaların yaş, cinsiyeti, boy, kilo, vücut kitle indeksi, 

komorbid hastalıkları, radyolojik görüntüleme  ve kan tetkik sonuçları incelenerek 

kaydedilmiştir. Çalışmadaki tüm hastaların akut pankreatit etiyolojisi, daha önce 

pankreatit öyküsü ve atak sayısı, hastane yatış gün süresi, yoğun bakım ihtiyacı 

varlığı, mortalite gelişimi gibi durumları kaydedildi. Hastaların Ranson, SIRS, 

BİSAP skorları, Atlanta sınıflamasına göre sınıfları ve Balthazar BT ciddiyet indeksi 

skorları hesaplanarak, kaydedildi. Laktat albümin oranı, NAPLES prognostik skoru 

ve NPS grupları  ile hastaların  AP etiyolojileri, yatış gün süreleri, mortalite gelişme 

durumları, kan tetkik sonuçları arasında ve AP skorlamaları arasında karşılaştırmalar 

yapıldı. Elde edilen verilerle istatistiksel analizler yapıdı. 

Bulgular: Çalışmamıza %42’si kadın, %58’i erkek olmak üzere 250 akut 

pankreatit hastası dahil edildi. Hastaların yaş ortalaması 51,58±18,15 yıldı. Akut 

pankreatit etiyolojisi olarak hastaların; %24’ünde biliyer patoloji, %11,6’sında 

hipertrigliseridemi, %7,2’sinde ilaç ilişkili pankreatit, %2,8’sinde alkol ve 

%1,6’sında pankreas kanseri saptadık. Tüm hasta grubunda mortalite oranı %0,8’di. 

Hastaların ortanca serum laktat albümin oranını 0,29 [0,23-0,41] bulduk. Hastaların 
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laktat albümin oranı ile BUN, AST, LDH, GGT, direkt bilirubin, total bilirubin, ve 

nötrofil düzeyleri arasında pozitif yönlü istatistiksel olarak anlamlı korelasyon 

saptandı. Hastaların laktat albümin oranı ile e-GFR, albümin ve lenfosit düzeyleri 

arasında negatif yönlü istatistiksel olarak anlamlı korelasyon saptandı. Hastaların 

laktat albümin oranı ile Ranson skoru, SIRS skoru ve BISAP skoru arasında pozitif 

yönlü istatistiksel olarak anlamlı korelasyon saptandı. Laktat albümin oranı, Atlanta 

sınıflamasına göre orta ve ağır şiddetli akut pankreatit olan hastalarda, hafif şiddetli 

akut pankreatit olan hastalara göre anlamlı daha yüksek bulundu. Çalışmadaki AP 

hastalarının başvuru Naples Prognostik Skoru 0 ile 4 arasında değişmekte olup, 

ortanca skoru 3’tü. NPS sınıflamasına göre hastaların 3’ü (%1,2) Grup 0, 100’ü 

(%39,2) Grup 1 ve 149’u (%59,6) Grup 2 olduğu saptandı. Hastaların Naples 

Prognostik Skoru ile BUN, ALT, AST, GGT, albümin, direkt bilirubin, total bilirubin 

düzeyleri arasında pozitif yönlü istatistiksel olarak anlamlı korelasyon saptandı. 

Hastaların Naples Prognostik Skoru ile e-GFR düzeyi arasında negatif yönlü 

istatistiksel olarak anlamlı korelasyon saptandı. Hhastaların Naples prognostik skoru 

ile Ranson skoru arasında pozitif yönlü anlamlı korelasyon saptadık.  

Sonuç: Çalışmamızda akut pankreatit hastalarında, skorlama yöntemlerini 

kullanarak hastalık prognozu ve şiddeti ile  Naples Prognostik Skoru ve Laktat 

Albümin Oranı arasındaki ilişkiyi araştırdık. Akut pankreatitli hasta grubumuzda 

laktat albümin oranı ile Ranson skoru, SIRS skoru ve BISAP skoru arasında pozitif 

yönlü istatistiksel olarak anlamlı korelasyon bulduk. Yine çalışmamızda hastaların 

Naples prognostik skoru ile Ranson skoru arasında pozitif yönlü istatistiksel olarak 

anlamlı korelasyon bulduk. Yapılacak çok merkezli ve daha kapsamlı çalışmalarla 

Naples prognostik skoru ve Laktat Albümin Oranı’nın AP prognozunu ve şiddetini 

öngörmede kullanılabilecek parametreler olduğunu düşünüyoruz. 

Anahtar Kelimeler: Akut pankreatit, Laktat albümin oranı, Naples prognoz 

skoru, prognoz
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ABSTRACT 

 

Objective: In this study, we aimed to investigate the relationship between the 

Naples Prognostic Score and Lactate Albumin Ratio, which have been shown to have 

predictive effects on prognosis and disease course in various disease groups in recent 

studies, and the severity and prognosis of acute pancreatitis, which can progress from 

mild disease to severe inflammation, multiple organ failure and shock. We aimed to 

evaluate the relationship between the Naples Prognostic Score, Lactate Albumin 

Ratio and the scoring systems used to determine the severity of acute pancreatitis. 

Materials and Methods: This study was conducted between 01.01.2018 and 

31.12.2023 by including patients over 18 years of age who were hospitalized in 

Sancaktepe Şehit Prof. Dr. İlhan Varank Education and Research Hospital Internal 

Medicine Department with a diagnosis of acute pancreatitis. Patients who were not 

diagnosed with acute pancreatitis, under 18 years of age, with pregnancy and 

malignancy, diagnosed with chronic inflammatory disease and chronic liver disease, 

and who did not have hemogram, LDL-cholesterol, HDL-cholesterol, total 

cholesterol, triglyceride, lactate, and serum albumin data within the first 24 hours 

after admission were excluded from the study. The patients' age, gender, height, 

weight, body mass index, comorbid diseases, radiological imaging, and blood test 

results were examined and recorded. The etiology of acute pancreatitis, previous 

pancreatitis history and number of attacks, length of hospital stay, intensive care 

requirement situation, and mortality development of all patients in the study were 

recorded. The patients' Ranson, SIRS, BİSAP scores, classes according to the Atlanta 

classification and Balthazar CT severity index scores were calculated and recorded. 

Comparisons were made between the lactate albumin ratio, NAPLES prognostic 

score and NPS groups and the patients' AP etiologies, hospitalization days, mortality 

development status, blood test results and AP scores. Statistical analyses were 

performed with the obtained data. 

Results: The study included 250 patients with acute pancreatitis, 42% female 

and 58% male. The mean age of the patients was 51.58±18.15 years. As for the 

etiology of acute pancreatitis, we found biliary pathology in 24% of the patients, 

hypertriglyceridemia in 11.6%, drug-related pancreatitis in 7.2%, alcohol in 2.8% 
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and pancreatic cancer in 1.6%. The mortality rate in the patient group was 0.8%. We 

found the median serum lactate albumin ratio of the patients to be 0.29 [0.23-0.41]. 

A positive statistically significant correlation was found between the lactate albumin 

ratio of the patients and BUN, AST, LDH, GGT, direct bilirubin, total bilirubin and 

neutrophil levels. A negative statistically significant correlation was found between 

the lactate albumin ratio of the patients and e-GFR, albumin and lymphocyte levels. 

A positive statistically significant correlation was found between the lactate albumin 

ratio of the patients and the Ranson score, SIRS score and BISAP score. According 

to the Atlanta classification, the lactate albumin ratio was found to be significantly 

higher in patients with moderate and severe acute pancreatitis than in patients with 

mild acute pancreatitis. The application Naples Prognostic Score of the AP patients 

in the study ranged from 0 to 4, with a median score of 3. According to the NPS 

classification, 3 (1.2%) of the patients were in Group 0, 100 (39.2%) in Group 1 and 

149 (59.6%) in Group 2. A positive statistically significant correlation was found 

between the Naples Prognostic Score of the patients and the BUN, ALT, AST, GGT, 

albumin, direct bilirubin and total bilirubin levels. A negative statistically significant 

correlation was found between the Naples Prognostic Score of the patients and the e-

GFR level. We found a positive significant correlation between the patients' Naples 

prognostic score and the Ranson score. 

Conclusion: In our study, we investigated the relationship between disease 

prognosis and severity with Naples Prognostic Score and Lactate Albumin Ratio 

using scoring methods in patients with acute pancreatitis. We found a positive 

statistically significant correlation between lactate albumin ratio and Ranson score, 

SIRS score and BISAP score in our acute pancreatitis patient group. Also, we found 

a positive statistically significant correlation between patients' Naples prognostic 

score and Ranson score in our study. We believe that Naples prognostic score and 

Lactate Albumin Ratio are parameters that can be used to predict AP prognosis and 

severity with multicenter and more comprehensive studies. 

Keywords: Acute pancreatitis, Lactate albumin ratio, Naples prognosis score, 

prognosis
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Akut pankreatit (AP), değişken şiddetlerde ortaya çıkabilen, pankreas ve 

peripankreatik dokuları ve bazen uzak organları etkileyebilen, akut inflamatuvar bir 

tablodur. Ani başlangıçlı, kuşak tarzı sırta yayılan tipik karın ağrısı, normal düzeyin 

3 katından fazla serum amilaz ve lipaz yüksekliği, bilgisayarlı tomografi (BT) veya 

manyetik rezonans (MR) görüntülemede akut pankreatitin karakteristik 

bulgularından en az ikisinin saptanmasıyla akut pankreatit tanısı konulur.  

Akut pankreatit, kendini sınırlayan hafif ataklardan çoklu organ yetmezliğine 

hatta mortaliteye kadar ilerleyebilen geniş bir klinik yelpazeye sahiptir (1). 

Hastalığın mortalite oranı %3-5 arasındadır. Şiddetli pankreatitte bu oran %36-50’ye 

yükselebilir. Hafif pankreatit, yetersiz tedaviyle şiddetli pankreatite ilerleyebilir. 

Tedavi cevabının iyileştirilmesi için hastalık şiddetinin belirlenmesi gereklidir. Akut 

pankreatit tanısıyla hastaneye yatırılan hastaların, hastalık şiddetini belirlemedk için 

birçok skorlama sistemi geliştirilmiştir. Ranson kriterleri, APACHE II skoru, BİSAP 

skoru ve Balthazar şiddet skorlaması bu skorlama sistemlerindendir. Akut 

pankreatitte klinik seyir ve hastalık şiddetini göstermede günümüzde hematokrit, 

BUN, kreatinin, C-reaktif protein, sitokin düzeyleri ve prokalsitonin gibi birçok 

inflamatuar parametre kullanılmaktadır (2). 

Naples prognostik skoru (NPS), inflamasyon ve beslenme durumuna göre 

geliştirilen ve güncel çalışmalarda birçok hastalık grubunda sıklıkla değerlendirilen 

yeni bir prognostik puanlama sistemidir. Naples prognostik skoru; serum albümin, 

total kolesterol, nötrofil lenfosit oranı (NLO) ve lenfosit monosit oranı (LMO) 

parametrelerinden oluşmaktadır. Pankreas, mide, kolorektal kanserler gibi birçok 

gastrointestinal malignite üzerinde yapılan çalışmalarda, sağkalım ve prognozla 

ilişkili öngördürücü bir parametre olarak gösterilmiştir (3). 

Laktat, kritik hastalarda doku perfüzyonunun takibi için uzun yıllardır 

kullanılmaktadır (4). Laktat yüksekliği, altta yatan mekanizma ne olursa olsun şok 

tablolarının karakteristik bulgusudur ve laktat düzeylerindeki artışın seviyesi şok 

tablosunun şiddeti ve mortalite oranları ile direkt ilişkilidir (5). Başlıca negatif akut 

faz proteini olan albümin, esas olarak karaciğer tarafından sentezlenir ve çeşitli 

hayati fizyolojik işlevlerde rol alır. Albümin düzeyi; beslenme durumu, inflamasyon 

https://bmcpediatr.biomedcentral.com/articles/10.1186/s12887-022-03787-0#ref-CR15
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ve kronik hastalıklardan özellikle karaciğer disfonksiyonundan etkilenir. Kritik 

hastalarda altta yatan hastalıktan bağımsız olarak düşük serum albümin düzeyinin 

mortalite ve morbiditenin risk faktörü olduğu gösterilmiştir (6). Laktat albümin oranı 

(LAO), laktat ile albümin seviyelerini birleştiren, güncel çalışmalarda kullanılan yeni 

bir prognostik biyobelirteçtir. LAO, hastalardaki beslenme ve diğer fizyolojik 

değişikliklerle ilgili kapsamlı bilgilerden oluşan bir değişken sağlayabilir. Bazı 

güncel çalışmalar, LAO’nı şiddetli sepsis veya septik şoklu hastalarda çoklu organ 

yetmezliği ve yüksek ölüm oranıyla ilişkili olduğunu göstermiştir (7). 

Çalışmamızda güncel çalışmalarda çeşitli hastalık gruplarında prognoz ve 

hastalık seyri üzerine öngördürücü etkileri gösterilen Naples Prognostik Skoru ve 

Laktat Albümin Oranı’nın hafif hastalıktan şiddetli inflamasyon, çoklu organ 

yetmezliği ve şok gelişimine kadar ilerleyebilen akut pankreatit hastalığının 

prognozu ile ilişkisini araştırmayı amaçladık. Naples Prognostik Skoru ve Laktat 

Albümin Oranı’nın akut pankreatit şiddetini belirlemede kullanılan skorlama 

sistemleri ile ilişkisini değerlendirmeyi hedefledik.     
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2. GENEL BİLGİLİER 

 

2.1. AKUT PANKREATİT  

2.1.1. Tanım  

Akut pankreatit (AP), değişken şiddetlerde ortaya çıkabilen, pankreas ve 

peripankreatik dokuları ve bazen uzak organları etkileyebilen akut inflamatuvar 

klinik bir tablodur. Ani başlangıçlı, kuşak tarzı sırta yayılan tipik karın ağrısı, normal 

düzeyin üç katından fazla serum amilaz ve lipaz yüksekliği, bilgisayarlı tomografi 

(BT) veya manyetik rezonans görüntülemede (MR) akut pankreatitin karakteristik 

bulgularından en az ikisinin saptanmasıyla akut pankreatit tanısı konulur. Hastalar 

genellikle epigastrik bölgede başlayan ve sırta yayılan karın ağrısı şikayeti ile 

başvurur. Karın ağrısı ani başlangıçlıdır ve yaklaşık yarım saat içerisinde en yüksek 

şiddetine ulaşabilir. Genellikle 24 saat boyunca ağrıda bir rahatlama olmadan devam 

eder. Akut pankreatit, kendini sınırlayan hafif ataklardan çoklu organ yetmezliğine 

hatta mortaliteye kadar ilerleyebilen geniş bir klinik yelpazede prezente olabilir (1). 

 

2.1.2. Epidemiyoloji  

Dünya genelinde yılda akut pankreatit insidansı 100.000’de 4,9 - 73,4 olarak 

bildirilmektedir (8). Akut pankreatit görülme sıklığı, Amerika Birleşik Devletleri 

(ABD)’nde yılda 100,000’de 4.9-35 arasında olarak belirtilmektedir. Akut pankreatit 

görülme sıklığı, dünya genelinde safra taşı ve obezite sıklığının artması sebebiyle 

giderek artmaktadır (9). Akut pankreatitte, ilk 2 haftalık süreçte sistemik inflamatuar 

yanıt sendromu ve organ yetmezliklerine bağlı mortalite gelişebilir. Yine sonraki 2 

haftalık süreçte septisemi ve akut pankreatite bağlı gelişen komplikasyonlar 

nedeniyle de mortalite gelişebilir (10). Akut pankreatit hastalarında genel mortalite 

oranı %5 iken, bu oran interstisyel pankreatit ve nekrotizan pankreatit hastalarında 

sırasıyla %3 ve %17 olarak bildirilmektedir (11). 

 

2.1.3. Etiyoloji 

Akut pankreatite sebep olabilecek etiyolojik nedenler Tablo 1’de 

belirtilmiştir. 
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Tablo 1. Akut pankreatit nedenleri 

Mekanik 

Safra taşları, safra çamuru, ampullar veya 

periampullar malignite, duodenal striktür veya 

obstrüksiyonlar 

Toksik  Alkol (Etanol, metanol), akrep zehri 

Metabolik Hiperkalsemi, hiperlipidemi 

İlaçlar 

Sülfonamidler, azatioprin, metronidazol, 

tetrasiklin, 5-ASA, pentamidin, valproat, östrojen, 

ACE inhibitörleri, oral kontraseptifler, tiyazid, 

furosemid, HIV tedavileri 

Enfeksiyon 

Bakteri: Salmonella, mikoplazma, lejyonella, 

leptospira Virüs: HBV, CMV, HIV, HSV, 

Coxsackie Mantar: Aspergillus 

Travma ERCP, Künt batın travması 

Konjenital ve Genetik 
Pankreas divisum, PRSS1, SPINK1, CFTR gen 

defektleri 

Vasküler İskemi, Vaskülitler, Ateroembolizm 

Diğer Gebelik, Post renal transplantasyon 

CMV: sitomegalovirus; HSV: herpes simpleks virüs; 5-ASA: 5-aminosalisilik asit; 

HIV: human immunodeficiency virüs; SPINK: serin proteaz inhibitör kazal tip; 

ERCP: endoskopik retrograd pankreatografi; CFTR: kistik fibroz transmembran 

kondüktans regülatör; PRSS: proteaz serin 

 

Safra taşı:  

Safra taşları, akut pankreatitin en sık görülen sebebidir. AP hastalarının %40 

ile %70 kadarında etiyolojiyi oluşturur (12). Safra taşı olan hastaların %3-7’sinde 

pankreatit meydana gelebilir (13). Safra taşlarının hangi mekanizmayla pankreatite 
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sebep olduğu tam olarak bilinmemektedir. Safra taşlarının geçişi esnasında 

ampullanın geçici tıkanıklığına bağlı olarak safra sıvısının pankreatik kanala geri 

kaçması veya safra taşının geçişi sonucu ampullada ödem kaynaklı tıkanıklık 

oluşturması kaynaklı olabileceği düşünülmektedir (14). Safra taşı olan erkek 

hastalarda kadınlara göre akut pankreatit gelişme riski daha yüksektir. Ama 

kadınlarda safra taşı daha sık görüldüğü için safra taşı pankreatiti insidansı 

kadınlarda daha yüksektir (15). Küçük safra taşlarının pankreatite sebep olma 

ihtimali daha yüksektir (16).  

Alkol:  

ABD’de akut pankreatit olgularının %25-35’inin alkol kaynaklı olduğu 

bildirilmektedir (17). Alkol, pankreatik asiner hücrelerde sindirim ve lizozomal 

enzimlerin sentezini artırarak veya asiner hücrelerde kolesistokinin duyarlılığını 

artırarak akut pankreatite sebep olur (18).  

Sigara: 

Sigara kullanımı, sebebi tam belli olmayan mekanizmalar ile safra taşı ilişkili 

olmayan akut pankreatit görülme riskini artırabilir ve alkole bağlı gelişen pankreas 

hasarını artırabilir (19). Tütün kullanımının akut ve kronik pankreatit riskini artırdığı 

gösterilmiştir. Sigara kullanımı, paket/yıl sayısına göre akut ve kronik pankreatit 

riski ile ilişkisi olarak bulunmuştur (20).  

Hipertrigliseridemi:  

Serum trigliserid düzeyinin 1000 mg/dL’den yüksek olması, akut pankreatit 

atağına sebep olabilir. Ama daha düşük trigliserid düzeylerinde de AP şiddetini 

artırabilir (21). Hipertrigliseridemi, akut pankreatit olgularının %1-14’ünde 

etiyolojide yer alır (22). Hem primer hem de sekonder lipoprotein metabolizması 

bozuklukları (obezite, diabetes mellitus, hipotiroidizm, gebelik ve ilaçlar), 

hipertrigliseridemi kaynaklı pankreatite neden olabilir.  

Post-endoskopik retrograd kolanjiyopankreotografi: 

Endoskopik retrograd kolanjiopankreatografi (ERCP), akut pankreatitin 

potansiyel sebeplerinden birisidir.  Tanısal amaçlı ERCP uygulanan olguların 

%3’ünde, terapötik ERCP uygulanan olguların %5’inde ve oddi sfinkterinden 
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manometrik çalışma yapılan hastaların ise yaklaşık %25 ’inde akut pankreatit 

meydana geldiği bildidirlmektedir (23).  

Genetik: 

 Pankreatit için genetik riski bulunan hastalarda, tekrarlayıcı akut pankreatit 

atakları görülebilir ya da çocukluk çağından itibaren geçirdikleri akut pankreatit 

atakları sonucu kronik pankreat meydana gelebilir. Katyonik tripsinojeni kodlayan 

PRSS1 genindeki mutasyonlar otozomal dominant şekilde geçen genetik pankreatitin 

bir biçimine sebep olur. CTFR gen mutasyonlarıysa otozomal resesif olarak geçen 

bir genetik pankreatit şekline sebep olur. Akut pankreatit ayrıyeten SPINK1 

genindeki mutasyonla da ilişkilendirilmektedir. Bu mutasyonların varlığı, akut 

pankreatit gelişimesine neden olan diğer kalıtsal ve çevresel etmenlerin eşiğini 

düşürebilir. Ayrıca CTRC genindeki mutasyon, kistik fibrozisle ilişkili veya ilişkisi 

olmadan da pankreatite sebep olabilmektedir (24).  

İlaçlar: 

 İlaçlara bağlı pankreatit seyrek (<%5) görülmektedir (25). Akut pankreatit ile 

ilişkisi olduğu bildirilen yüzlerce ilaç vardır. Bu ilaçların akut pankreatitle ilişkisi 

güçlü olarak bildirilenlerin bazıları; azatioprin, 6-merkaptopürin, didanozin, valproik 

asit, dipeptidil peptidaz 4 enzim inhibitörleri, anjiotensin konverting enzim 

inhibitörleri ve mesalamin olarak sayılabilir. İlaç ilişkili akut pankreatit çoğunlukla 

hafif seyirlidir (25). Ayrıca hastalığın prognozu iyi seyreder ve mortalite düşüktür 

(26). İlaç ilişkili akut pankreatit gelişimi mekanizması olarak; immünolojik 

reaksiyonlar, direkt toksik etki, toksik bir metabolit birikimi, iskemi, intravasküler 

tromboz ve pankreatik sıvının artmış viskozitesi suçlanmaktadır (27).  

Travma: 

Künt veya penetran travmalar sonucu pankreas hasarlanabilir. Ama 

pankreasın retroperitoneal yerleşimli olması sebebiyle bu tür hsarlanmalar seyrek 

görülür (28). Pankreatik kanal hasarı, akut kanal rüptürü ve pankreatik asite sebep 

olabilir. Pankreatik kanal hasarının iyileşmesi, ana pankreatik kanalın skarlaşmasına 

ve stenoza neden olabilir. Bu daralma sonucu obstrüktif pankreatit meydana 

gelebilir. 
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Enfeksiyonlar:  

Enfeksiyona bağlı akut pankreatit sıklığı bilinmemektedir. Viral, bakteriyel, 

fungal, helmintik enfeksiyonlara bağlı akut pankreatit görülebilir. Enfeksiyonla 

ilişkili akut pankreatit olgularında özellikle viral ve daha sonra helmintik 

enfeksiyonların öne çıktığı bildirilmiştir (29).  

Hiperkalsemi:  

Hiperkalsemi, akut pankreatitin nadir sebeplerindendir (30). En sık 

hiperparatiroidi kaynaklı hiperkalsemide görülür. Bundan başka D vitamini 

intoksikasyonu, multipl myelom, granülomatöz hastalıklar, familyal hipokalsiürik 

hiperkalsemi gibi çeşitli sebeplere bağlı hiperkalsemide de akut pankreatit 

görülebilmektedir (31). Patofizyolojide; pankreatik kanalda kalsiyum birikiminin 

neden olduğu obstrüksiyon, pankreas parankimi içinde tripsinojenin aktive olması ve 

hiperkalsemiyle birlikte genetik predispozan etmenlerin varlığı mekanizmalar olarak 

öne sürülmektedir (32).  

Diğer nedenler:  

Biliyer çamur, biliyer obstrüksiyonlar, mikrolitiazis, toksinler, vasküler 

hastalıklar, fizyolojik ve anatomik anomaliler nadir pankreatit sebepleri olarak 

bildirilmektedir.  

İdiyopatik:  

Akut pankreatitli olguların %25-30’unda anamnez, laboratuvar ve 

görüntüleme tetkikleri sonucu belirgin etiyoloji saptanamamaktadır. Tekrarlayan 

akut pankreatit atakları nedeniyle yapılan kapsamlı tetkikler sonucu hastaların %15-

25’i idiyopatik olarak değerlendirilmektedir. Ortaya çıkan veriler, idiyopatik akut ve 

tekrarlayan akut pankreatitli olguların çoğunun zemininde komplike genetik risk 

profillerinin bulunduğuna işaret etmektedir (33).  

 

2.1.4. Patofizyoloji  

Akut pankreatit patofizyolojisi günümüzde net olarak aydınlatılamamış olsa 

da son yıllarda yapılan hayvan deneyli ve hasta temelli çalışmalar, asiner hücre 

homeostazında bozulmanın etken olduğuna işaret etmektedir (34). Akut pankreatite 

sebep olan etiyolojik etmenlerin (alkol, safra taşı vb.) pankreasta sindirim 
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enzimlerinin asiner hücrelerde aktive olması ve retansiyonunu tetiklemesinin önemli 

rol oynadığı düşünülmektedir. Aktive olan enzimler pankreas asiner hücrelere hasara 

neden olur (35). Pankreas asiner hücre hasarı, nükleer faktör kappa B aktivasyonuna 

sebep olur ve lökositleri pankreasa çeken pro-inflamatuvar mediyatörlerin 

transkripsiyonunu tetikler (34). İnflamatuvar mediyatörlerin salınmasıyla vasküler 

permeabilite artar ve koagülasyon kaskadı aktivasyonu gerçekleşir (36). Vasküler 

permeabilite artışı ve koagülasyon kaskadının aktivasyonu pankreasta ödem ve 

iskeminin gelişimine katkıda bulunur. Tüm bu olayların neticesinde pankreasta 

gelişen ödem ve iskemi, pankreatik hasara yol açar. İnflamasyon ilerledikçe 

pankreasta nekroz meydana gelir. İnflamatuvar moleküllerin salgılanması aynı 

zamanda ateş, hipotansiyon, kapiller kaçış sendromu gibi sistemik etkilere de neden 

olur (35). Tekrarlayan hasarlar, nihai olarak ikincil sekeller ve fibrozise yol açarak 

kalıcı pankreatik fonksiyon kaybına yol açabilir (37).  

 

2.1.5. Klinik Belirtiler  

Akut pankreatitli hastalarda akut başlangıçlı ve şiddetli epigastrik karın ağrısı 

görülür (38). Hastalarda karın ağrısı genellikle epigastrik bölgede ve sağ üst 

kadranda görülürken az da olsa sol üst kadranda da olabilir. Biliyer pankreatitli 

hastalarda karın ağrısı iyi lokalize edilir ve hızlı başlayıp 10-20 dakika içinde en 

şiddetli hale ulaşır. Ancak genetik, metabolik ve alkole bağlı gelişen akut pankreatit 

olgularında karın ağrısı daha yavaş başlar ve iyi lokalize edilemeyebilir. Karın ağrısı, 

birkaç saat ila birkaç gün boyunca sürebilir. Oturmakla veya öne eğilmeyle kısmen 

hafifleyip, hareketle kısmen artabilir. AP hastalarının %90’ında bulantı-kusma gibi 

şikayetler vardır, bu şikayetler saatlerce sürebilir (9). Şiddetli akut pankreatitte, 

hastalarda pankreatite sekonder gelişen diyafragma inflamasyonu, plevral effüzyon 

veya akut respiratuar distres sendromu  (ARDS) meydana gelmesi sebebiyle nefes 

darlığı görülebilir. Şiddetli AP hastalarının yaklaşık %5-10’u ağrısız hastalık veya 

açıklanamayan hipotansiyon (postop hastalar, yoğun bakım hastaları, diyaliz 

hastaları, zehirlenmeler, Lejyoner hastalığı gibi) biçiminde görülebilir (39).  
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2.1.6. Fizik Muayene  

Akut pankreatitin bulguları hastalığın şiddetine göre değişebilir. Hafif 

pankreatit hastalarında palpasyonla epigastrik bölgede minimal hassasiyet 

görülebilir. Şiddetli pankreatitli hastalarda, epigastrik bölgede veya karında daha  

yaygın olarak palpasyonla belirgin hassasiyet görülebilir. Hastalarda inflamasyona 

bağlı ortaya çıkabilecek ileus nedeniyle barsak sesleri azalabilir ve abdominal 

distansiyon gelişebilir. Hastalarda koledok taşı veya pankreas başı ödemine bağlı 

gelişen kolestaz sonucu skleralarda ikterik görünüm oluşabilir. Şiddetli AP’li 

hastalarda yüksek ateş, takipne, hipoksi ve hipotansiyon gelişebilir. Akut pankreatit 

hastalarının %3’ünde umblikus çevresinde (Cullen belirtisi) veya karın yan 

bölgelerinde (Grey Turner Belirtisi) ekimotik renk değişiklikliği görülebilir (40). Bu 

bulgular, pankreatik nekroz varlığında retroperitoneal kanamaya işaret etse de 

pankreatite özgü değildir (41). Nadir de olsa hastalarda cilt altı nodüler yağ nekrozu 

veya pannikülit görülebilir. Bu lezyonlar genellikle distal ekstremitelerde görülür 

ama başka bölgelerde de meydana gelebilir.  

 

2.1.7. Laboratuvar Bulguları  

Akut pankreatitte erken dönemde pankreatik enzimlerin sentez ve salınımında 

bozukluk meydana gelir. Enzim sentezi devam eder ama salınımı engellenir. Bunun 

neticesinde, sindirim enzimleri asiner hücrelerden bazolateral membran aracılığıyla 

interstisyel aralığa geçer ve ardından sistemik dolaşıma geçer. Serum amilaz düzeyi, 

akut pankreatit başlangıcından sonra 6-12 saat içinde artışa başlar. Amilazın yarı 

ömrü 10 saattir. Hafif pankreatitte 3-5 günde normale döner. Serum amilaz 

seviyesinin normalin üst sınırının 3 katından fazla artması AP tanısı için %67-83 

arasında sensitivite ve %85-98 arasında spesifiteye sahiptir (42). Ama alkole bağlı 

bazı akut pankreatit hastalarında serum amilaz seviyesinde 3 kattan fazla artış 

görülmeyebilir. Bu durum, pankreas parankiminin amilaz sentezi yapamamasından 

kaynaklanır. Yüksek kan trigliserid düzeyi de amilaz testini etkilediğinden, 

hipertrigliseridemi nedenli AP’lerin %50’sinde de 3 kattan fazla amilaz düzeyi artışı 

görülmeyebilir (43). Hastalar, yarı ömrü 10 saat olan amilaz enzimiyle 

değerlendirildiğinde pankreatit başlangıcından 24 saat sonra tanı atlanabilir. Aynı 
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zamanda serum amilaz seviyesini artıran başka durumlar da olduğundan, serum 

amilaz düzeyi AP için spesifik bir test değildir.  

Serum lipaz seviyesi, akut pankreatit için %82-100 sensitiviteye sahiptir (42). 

AP’de semptom başlangıcından 4-8 saat sonra yükselir, 24. saatte maksimum düzeye 

ulaşır ve 8-14 gün kadar kanda yüksek saptanabilir (44). Serum lipaz düzeyinin 

yükselmesi, serum amilaz düzeyine göre daha erken başlar ve daha uzun sürer. 

Özellikle karın ağrısının başlangıcından sonraki ilk 24 saatte daha kullanışlıdır (45). 

Aynı zamanda alkole bağlı pankreatitte de lipaz seviyesi amilaza göre daha 

duyarlıdır. Ama lipaz enzimi de AP dışındaki başka patolojilerde de artabilir (42). 

Tripsinojen aktivasyon peptidi (TAP), tripsinojenin tripsine dönüşümünde 

tripsinojenden ayrılan 5 amino asitli bir peptittir ve AP’de TAP seviyesi yükselir. 

Akut pankreatit patogenezinde tripsin aktivasyonu erken dönemde olan bir olay 

olması sebebiyle TAP erken AP tespitinde ve şiddetinin bir göstergesi olarak 

kullanılabilir (46). İdrar ve serum tripsinojen-2 düzeyi erken akut pankreatitte artar 

ama AP tanısındaki işlevi için ek çalışmalara ihtiyaç vardır (46,47). Akut pankreatitte 

sistemik dolaşıma geçen ve kanda yüksek bulunan enzimler arasında tripsin, 

fosfolipaz, karboksipeptidaz, karboksilester lipaz, kolipaz ve pankreatik izoamilaz 

bulunur.  

Akut pankreatitte granülosit ve makrofaj aktivasyonu meydana gelir. Bu 

durum birçok sitokin ve inflamatuar mediyatörlerin salınımına sebep olur. C reaktif 

protein (CRP), interlökin–6 (IL-6), IL-8, IL-10, tümör nekrozis faktör (TNF) ve 

polimorfonükleer (PMN) elastaz seviyelerindeki artış akut pankreatittle 

ilişkilendirilmiştir (9). CRP seviyesinin 48. saatte 150 mg/L’nin üzerinde olması 

şiddetli pankreatitle ilişkilendirilmektedir.  Akut pankreatit hastalarında lökositoz ve 

intravasküler sıvının üçüncü boşluklara kaçışı sebebiyle yüksek hematokrit seviyeleri 

görülebilir. Yine yüksek BUN, hipokalsemi, hiperglisemi ve hipoglisemi gibi 

durumlar gelişebilir.  

 

2.1.8. Görüntüleme  

Hafif AP’de direkt batın grafisinde belirgin bir bulgu görülmez. Şiddetli 

AP’de ileus gelişmesi halinde hava-sıvı seviyeleri görülebilir, buzlu cam görünümü 

akut peripankreatik sıvı birikimine işaret eder. Akut pankreatitle başvuran hastaların 
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1/3’ünde akciğer grafisinde patoloji görülebilir (plevral effüzyon, bazal atelektazi, 

akciğer infiltrasyonu, ARDS) (48).  

Akut pankreatitte abdomen ultrasonografisinde; pankreas diffüz olarak 

büyümüş ve hipoekojen görülebilir, safra kesesi veya safra yolunda taş görülebilir. 

Peripankreatik sıvı anekoik bir birikim olarak görülnür. Ama AP’li hastaların 

yaklaşık %25-35’inde ileusa bağlı barsak gazı sebebiyle pankreas ve safra yolu 

değerlendirilemez. Ayrıca ultrasonografiyle inflamasyonun ekstrapankreatik yayılımı 

net bir biçimde gösterilemez ve pankreatik nekroz tanımlanamaz (49).  

Akut interstisyel ödematöz pankreatit hastalarında kontrastlı abdomen 

bilgisayarlı tomografisiyle yapılan görüntülemede, pankreasta fokal veya diffüz 

büyüme ile kontrast uygulanması sonrası pankreastaki heterojenite daha belirgin bir 

biçimde görülür. Kontrast verilmesi sonrasında belirginleşmenin olmaması 

pankreatik doku nekrozunu düşündürür. Karın ağrısının başlangıcından 3 ya da daha 

fazla gün sonra kontrastlı BT ile yapılan tarama pankreatik nekroz varlığı ve 

yayılımıyla lokal komplikasyon varlığını gösterir. Kontrastlı abdomen BT; safra taşı, 

pankreatik kitle, pankreatik kanalda diffüz genişleme veya kistik lezyon varlığını 

gösterebilir.  

Manyetik rezonans görüntüleme, BT ile karşılaştırıldığında erken akut 

pankreatit tanısı için daha yüksek sensitiviteye sahiptir. Aynı zamanda akut 

pankreatitin komplikasyonlarını, pankreas ve safra yollarını da daha iyi gösterebilir 

(50). Manyetik Rezonans Kolanjiyopankreatografi (MRCP), koledokolitiazis 

düşünülen hastalarda kullanılabilir. MRCP; invaziv olmaması sebebiyle ERCP’ye 

göre üstündür ve radyasyon riski, kontrast madde kullanılmayacağından 

nefrotoksisitesinin olmaması sebebiyle de BT’den üstündür. Ancak uzun çekim 

süreleri sebebiyle kritik hastalarda yarar sağlamayabilir.  

 

2.1.9. Akut Pankreatit Tanısı  

Akut pankreatit, epigastrik bölgede ani başlayan şiddetli karın ağrısıyla 

başvuran ve fizik muayenesinde palpasyonda hassasiyeti saptanan hastalarda 

düşünülmelidir. Akut pankreatit tanısında 3 kriterden ikisinin olması gerekmektedir: 

i. Ani başlangıçlı, şiddetli, sırta yayılım ve süreklilik gösteren epigastrik karın ağrısı, 
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ii. Serum amilaz veya lipaz seviyesinin normalin üst sınırında 3 kat veya daha fazla 

artması,  

iii. Yapılan görüntülemede (Kontrastlı BT, MR veya transabdominal ultrasonografi) 

akut pankreatitin için karakteristik bulgular tespit edilmesi (51) Karakteristik karın 

ağrısıyla başvuran serum amilaz veya lipaz düzeyinde üst limitin 3 katından fazla 

artış saptanan hastalarda akut pankreatit tanısı için görüntülemeye gerek yoktur.  

 

2.1.10. Ayırıcı Tanı  

Akut pankreatit ayırıcı tanısı değerlendirilirken epigastrik ağrıyla seyreden 

hastalıklar düşünülmelidir. Fizik muayene, anamnez ve laboratuvar bulguları ile 

tanısı konulamayan hastalara kontrendikasyon yoksa mutlaka kontrastlı BT 

planlanmalıdır. Akut pankreatit ayırıcı tanısında; peptik ülser, koledokolitiazis, 

kolanjit, kolesistit, organ perforasyonları, barsak obstrüksiyonu, hepatitler ve 

mezenter iskemisi yer almaktadır.  

 

2.1.11. Klinik Seyir  

Akut pankreatit hastalarının çoğu destekleyici tedaviyle lokal veya sistemik 

komplikasyon gelişmeden ve tekrarlayan ataklar olmadan düzelir. Ama hastaların bir 

kısmında pankreatik veya peripankreatik doku nekrozu ve pankreatit sebebiyle 

komplikasyonlar gelişebilir. Bu hastalarda genel mortalite yüksektir. Akut pankreatit  

hastalarında, yaklaşık %75-80 oranında inflamatuar ödeme bağlı pankreasta büyüme 

ile karakterize akut interstisyel ödematöz pankreatit gelişir (11). Hastaların yaklaşık 

%15-25’inde ise, pankreas parankiminde, peripankreatik dokuda ya da her ikisinde 

de nekrozla seyreden nekrotizan pankreatit gelişir. Akut pankreatitte genel mortalite 

oranı %5’ten düşüktür. İnterstisyel pankreatitin mortalite oranı, nekrotizan 

pankreatite kıyasla daha düşüktür (11). Akut pankreatitli hastalar, ilerleyen 

yaşamlarında tekrarlayan pankreatit atakları yaşayabilirler ve bunun sonucunda 

kronik pankreatit gelişebilir. Çalışmalarda sigara ve alkol kullanımı olan hastalarda 

kronik pankreatit gelişme sıklığı daha yüksek gözlenmiştir.  
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2.1.12. Akut Pankreatit Komplikasyonları  

2.1.12.1. Lokal Komplikasyonlar  

Akut pankreatitin lokal komplikasyonları, akut peripankreatik sıvı 

koleksiyonu, pankreatik psödokist, akut nekrotik koleksiyon ve walled-off 

nekrozdur. Peripankreatik sıvı koleksiyonu ve nekrotik koleksiyon pankreatit 

başlangıcından sonraki 4 hafta içerisinde gelişirken, pankreatik psödokist ve walled-

off nekroz genellikle pankreatit başlangıcından 4 haftadan uzun süre içinde gelişir. 

Portosplenomezenterik venöz tromboz, nekrotizan AP hastalarının yaklaşık yarısında 

gelişir ve bu durum nekroz yokluğunda nadirdir (52). Akut pankreatit hastalarında 

portosplenomezenterik venöz tromboza bağlı gelişen komplikasyonlar nadirdir.  

 

2.1.12.2. Sistemik Komplikasyonlar  

Revize Atlanta sınıflamasına göre AP’nin sistemik komplikasyonu temelde 

yatan bir komorbiditenin kötüleşmesi olarak tanımlanmaktadır (51). Akut 

pankreatitte sistemik bir komplikasyon olarak organ yetmezliği gelişebilir. Atlanta 

sınıflamasına göre, organ yetmezliği sistemik komplikasyondan ayrı bir tablodur 

(51). Pankreatit sebebiyle gelişen inflamasyon sonrası inflamatuar yanıt sendromuna 

ilerleyebilir. Bu hastalarda organ yetmezliği riski mevcuttur. Orta şiddetli pankreatit 

hastalarında organ yetmezliği 48 saatten kısa sürerken, şiddetli pankreatitte organ 

yetmezliği 48 saatten uzun sürebilir.  

 

2.1. 13. Akut Pankreatitin Sınıflandırılması  

Revize Atlanta sınıflamasına göre akut pankreatit 2 kategoriye ayrılır (51): 

i. İnterstisyel ödematöz akut pankreatit: Pankreas parankimi ve peripankreatik 

dokuların akut inflamasyonu ile karakterize olup doku nekrozu yoktur.  

ii. Nekrotizan akut pankreatit: Pankreas parankimi ve/veya peripankreatik nekrozla 

ilişkili inflamasyon ile karakterizedir.  

Akut pankreatit şiddetine göre ise şu şekilde sınıflandırılır:  

i. Hafif: Organ yetmezliği ve lokal/sistemik komplikasyonlar yoktur. 
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ii. Orta: Organ yetmezliği olmaksızın lokal ve/veya sistemik komplikasyonlar vardır. 

iii. Şiddetli: Bir veya birden fazla organda yetmezlik tablosu vardır. 

Organ yetmezliği değerlendirilmesi modifiye Marshall skoruna göre yapılır. 

Üç sistemden (Respiratuar, kardiyovasküler veya renal) herhangi birisi için 2 veya 

daha fazla puan alması organ yetmezliği olarak değerlendirilir (53).  

 

2.1.13.1. Akut Pankreatitin Klinik Prediktörleri  

Akut pankreatitte hastaların bazı klinik özellikleri, hastalık şiddeti ve kötü 

prognozla ilişkili olarak saptanmıştır. İleri yaş, yapılan çalışmalar sonucunda akut 

pankreatitte kötü prognozun bir göstergesi olarak gösterilmiştir (11). Akut pankreatit 

seyrinde cinsiyetler arasında fark bulunmamıştır (11). Alkol kullanımı, akut 

pankreatitin bir sebebi olarak bilinirken, bazı çalışmalar alkolü pankreatik nekroz 

riski ve entübasyon ihtiyacı ile ilişkili bulmuştur (54). Hastanın şikayetlerinin 

başlaması ile hastaneye başvuru zamanı arasındaki sürenin 24 saatten kısa olması ve 

hastanın muayenesinde batında defans ve/veya rebound olması artmış pankreatit 

şiddetiyle ilişkilendirilmiştir (55). Obezite (vücut kitle indeksi >30 kg/m2), birçok 

çalışmada şiddetli akut pankreatit için bir risk faktörü olarak bulunmuştur. Ayrıca 

obezitenin bazı çalışmalarda akut pankreatitte aynı zamanda mortaliteyi de artırdığı 

gözlenmiştir (56). Akut pankreatitte erken döneminde gelişen kalıcı organ 

yetmezliği, uzamış hastane yatışı ve artmış mortalite için bir göstergedir. Bir 

çalışmada başvurunun ilk 72 saatinde gelişen organ yetmezliği pankreatik nekroz ile 

ilişkilendirilmiş ve %42 mortalite oranı ile sonuçlanmıştır (57). Kalıcı organ 

yetmezliği, şiddetli akut pankreatit için güvenilir bir kriterdir.  

 

2.1.13.2. Akut Pankreatitin Laboratuvar Prediktörleri  

Akut pankreatit seyrinde üçüncü boşluklara önemli ölçüde sıvı kaybına yol 

açabilir. Bunun sonucu olarak hemokonsantrasyon ve hematokrit yüksekliği 

görülebilir. Yapılan çalışmalarda, hematokritin başvuru anıında ve ilk 24 saat 

boyunca normal veya düşük olması, daha hafif bir klinik seyirle ilişkilendirilmiştir 

(58). CRP, karaciğerin IL-1 ve IL-6’ya cevaben ürettiği akut faz reaktanıdır. CRP 

seviyesinin 48.saatte 150 mg/L’nin üzerinde seyretmesi hafif AP ve şiddetli AP 
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ayrımında yardımcı olabilir. CRP düzeyi, pankreatit şiddetine göre yükselmekte olup 

ucuz ve kolay bir test olması sebebiyle pankreatit şiddetini öngörmede özellikle 48. 

saatte kullanılması önerilmektedir (59). Ardışık yapılan BUN ölçümleri AP’de 

mortaliteyi öngörmede en güvenilir laboratuvar testi olarak bulunmuştur (60). İlk 48 

saatte yükselen kreatinin seviyesi nekroz gelişimini predikte edebilir. İlk 48 saat 

içerisinde kreatinin seviyesinin 1.8 mg/dl’nin üzerine çıkması pankreatik nekroz 

gelişimi için %93 pozitif prediktif değere sahip bulunmuştur (61) Prokalsitonin, en 

hızlı yükselen genel akut faz reaktanıdır. Bir çalışmada prokalsitonin strip testinin 

şiddetli akut pankreatiti tahmin etme doğruluğu %86 olarak saptanmıştır (62). 

Hastanın başvurusundan 48 saat sonraki kalıcı organ yetmezliğini (şiddetli akut 

pankreatiti) öngörmede kan üre azotu (BUN), enfekte pankreatik nekrozun 

tahmininde ise prokalsitonin kullanışlı bulunmuştur. Bunlarla beraber hastanın 

kabulünün ilk 48 saati içinde kalıcı organ yetmezliğini öngören bir gösterge 

bulunmamaktadır (63). 

 

2.1.13.3.  Akut Pankreatitin Radyolojik Prediktörleri  

Hastalığın ilk 24 saatinde çekilen akciğer grafisinde plevral effüzyon ve/veya 

pulmoner infiltrasyon görülmesi nekrozis ve organ yetmezliği ile ilişkili olabilir (64). 

Bilgisayarlı tomografi, ciddi pankreatit şüphesi olan hastalarda en sık kullanılan 

radyolojik yöntemdir. Kontrastlı BT, ödematöz ve nekrotizan pankreatit ayrımında 

kullanılır. Çalışmalarda BT, şiddetli pankreatik nekrozun tanısında ultrasonografiye 

göre daha başarılı bulunmuştur (USG: %90, BT: %73) (65). MR ve MRCP, akut 

pankreatit tanısında ve şiddetinin değerlendirilmesinde giderek daha sık 

kullanılmaktadır ve pankreatik nekroz ve sıvı koleksiyonunu göstermede en az BT 

kadar başarılıdır (66). MR, BT’de görülen pankreatik nekrozu, nekrotik pankreas 

parankimi, peripankreatik nekrotik sıvı koleksiyonu veya hemorajik odaklar olarak 

karakterize edebilir (67). 

 

2.1.13.4. Akut Pankreatit Skorlama Sistemleri  

Skorlama sistemleri, pankreatit atak şiddetinin belirlenmesi; pankreatik 

komplikasyonların erken tanınması, yoğun bakım ihtiyacı ve terapötik girişim 

ihtiyacının belirlenmesi açısından önemlidir. Akut pankreatit için birçok skorlama 
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sistemi geliştirilmiş ve her birinin birbirine karşı üstünlükleri ve kısıtlılıkları 

bulunmaktadır (68,69). Birçok skorlama sistemi 48 saatlik bir süreçte kullanılır ve 

yalnızca bir kez kullanılabilirler, spesifite ve sensitiviteleri çok yüksek değildir. (70).  

Ranson Kriterleri:  

Akut pankreatit şiddetini değerlendirmek için geliştirilen en eski skorlama 

sistemlerinden birisi Ranson kriterleridir. Ranson kriterleri, 11 parametreden oluşur, 

bu parametrelerden 5‘i başvuru esnasında değerlendirilirken, 6’sı 48 saat içerisinde 

değerlendirilir. (Tablo 2) Ranson kriterleri hafif ve şiddetli pankreatit arasında %80 

kesinlikte ayrım yapabilmektedir (71). Ancak, 11 parametrenin değerlendirilmesinin 

gerekmesi ve 48. saatte değerlendirilmesi dezavantajlarıdır (72). Skor arttıkça 

mortalite artar (11). 

 

Tablo 2. Ranson kriterleri 

Başvuru Anında 48. Saat 

Non-Biliyer Biliyer 

 Yaş >55  

 Lökosit>16.000 mm³  

 Glukoz > 200 mg/dL 

 Serum LDH >350 U/L 

  Serum AST>250 U/L  

 Yaş > 70 

 Lökosit>18.000 mm³  

 Glukoz>220 mg/dL 

 Serum LDH >400 U/L  

  Serum AST>250 U/L 

 Hematokritte %10’dan 

fazla azalma 

 Serum BUN >5 mg/dL L  

 Baz açığı >4 meq 

 Serum kalsiyum <8mg/dL  

 Parsiyel Oksijen Basıncı 

<60 mmHg  

  Sıvı Sekestrasyonu >6L 

Kriter Sayısı 

0-2 Puan 

3-4 Puan 

5-6 Puan 

7-11 Puan 

Mortalite Riski (%) 

0-3 

15 

40 

100 
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APACHE II Skoru:  

Akut pankreatit skor sistemlerinden birisi de APACHE-II skor sistemidir. Bu 

skorlama sistemi başlangıçta yoğun bakım ünitelerindeki kritik hastalar için 

geliştirilmiştir. Hastanın yaşı, organ yetmezliği, postoperatif durum, nörolojik 

durumu (Glaskow Koma Skalası ile belirlenmiş) ile birlikte 11 değişkenin 

değerlendirmeye alındığı bir skorlama sistemidir. Hastalık şiddetinin belirlenmesinde 

ve komplikasyonların predikte edilmesinde yararlıdır. APACHE II skorunun yatış 

sırasında ve ilk 72 saatte yüksek olması artmış mortalite ile ilişkili bulunmuştur. 

Yatış anında ve takipte tekrar değerlendirilebilmesi önemli avantajlarıdır Bu 

skorlama sisteminin bazı sınırlamaları bulunmaktadır; kullanımı zor ve karmaşıktır, 

interstisyel AP ve nekrotizan AP arasında ayrım yapmamaktadır, steril nekroz ile 

enfekte nekrozu ayırt edememektedir, 24 saatlik süreçte prediktif değeri düşüktür. 

Yapılan bir çalışmada APACHE-II skoruna vücut kitle indeksi (VKİ) skorunun 

eklenmesi ile APACHE-O olarak bilinen bir skorlama sistemi geliştirilmiştir. Bu 

skorlama sistemi şiddetli pankreatiti öngörmede daha başarılı bir sonuç göstermiştir 

(73).  

Sistemik inflamatuar yanıt sendromu (SIRS) Skoru:  

SIRS skoru kolay uygulanabilirliği ve daha az parametre gereksinimi 

nedeniyle akut pankreatit ile başvuran hastalara günlük olarak uygulanabilir. 2 puan 

ve üzerinde puan alan hastalar artmış mortalite ile ilişkilidir (74). 

BİSAP Skoru:  

BİSAP skoru, akut pankreatit için geliştirilen bir başka skorlama sistemidir. 

Bu skorlama sisteminde; ilk 24 saatte BUN, bozulmuş mental durum, SIRS kriterleri, 

yaş, plevral effüzyon varlığı gibi kriterler bulunmaktadır. BUN>25mg/dL ise 1 puan, 

bozulmuş mental durum mevcutsa 1 puan, SIRS kanıtı varsa 1 puan, hastanın 

yaşı>60 ise 1 puan, plevral effüzyon mevcutsa 1 puan alır. Skoru 0 olan hastaların 

mortalite oranı %1’den az iken, skorlama sisteminden 5 puan alan hastaların 

mortalite oranı %22’dir. Mortalite tahmininde BİSAP skoru, APACHE skorlama 

sistemiyle benzer olarak bulunmuştur (75).  

Harmless Pankreatit Skoru: 

Harmless pankreatit skoru, hastanın başvurusunun ilk 30 dakikasında 

hesaplanabilir. Bu skor sisteminde 3 parametre bulunmaktadır. Bu parametreler; fizik 
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muayenede defans veya rebound yokluğu, normal hematokrit seviyesi, normal serum 

kreatinin seviyesidir. Bu parametrelerden 3’ü de yoksa pankreatit şiddetinin hafif 

olacağı ve hastanın prognozunun iyi olacağını öngörür. (76)  

 

Balthazar Skorlaması (BT Şiddet İndeksi): 

Balthazar skor sisteminde nekrozun derecesi, inflamasyon, sıvı koleksiyonu 

varlığı baz alınarak puanlama yapılır. Skorlama sistemindeki parametreler tomografi 

görüntülemesi esas olarak yapılır. Yapılan çalışmalarda pankreatik nekrozu olan 

hastalarda mortalite oranı %23 iken nekrozu bulunmayan hastalarda %0 olarak 

saptanmıştır. Aynı zamanda nekrozun %30’dan fazla olduğu durumlarda morbidite 

ve mortalite arasında bir ilişki saptanmıştır (77).  

 

2.1.14. Akut Pankreatit Tedavisi  

Akut pankreatit tanısı konulan hastaların tedavisinde öncelikle destek 

tedavisi, sıvı replasmanı, ağrı kontrolü ve beslenme desteği bulunur.  

Akut pankreatit tanısı konduktan sonra hastanın oral alımı kesilmeli ve ilk 24-

48 saat içinde hastaya intravenöz hidrasyon tedavisi başlanmalıdır. İnflamasyon 

sebebiyle üçüncü boşluk kayıpları, damar geçirgenliğindeki artış, ekstravasküler 

alana sıvı kaçışı, mide bulantısı ve kusma, yeterli miktarda sıvı alınamaması gibi 

sebeplerden hematokrit, BUN ve kreatinin artışı görülebilir. Nekrotizan pankreatit, 

peripankreatik nekroz gelişebilir ve akut böbrek hasarı riski artar. Bu sebeple 

hastaların ilk 24-48 saat içinde etkili sıvı tedavisi alması önemlidir. Etkin sıvı 

tedavisi morbidite ve mortalitede oranında düşüşle ilişkilendirilmiştir. (78). Birçok 

çalışma olmasına rağmen intravenöz hidrasyon tedavisinin zamanı, hızı, türü ve 

süresi ile ilgili bilgiler belirsizdir (79). Eski kılavuzlarda ilk 24-48 saatte 250-500 

mL/saat (5-10mL/kg) olacak şekilde normal salinle hidrasyon önerilmiş olsa da 

güncel çalışmalarda hafif akut pankreatitli hastalarda daha düşük hacimlerde 

hidrasyon verilebileceğini gösterilmiştir. Hipovolemisi olan hastalarda 10 mL/kg 

bolus ile saatte 1,5 mL/kg olacak şekilde orta derecede intravenöz hidrasyon 

önerilmektedir (80). Sıvı ihtiyacı hastanın başvurusunun ilk 6 saatinde ve sonraki 24-

48 saat içinde sık aralıklarla tekrar değerlendirilir. Sıvı tedavisinin hızı hastanın 

klinik durumuna, BUN, HCT ve kreatinin değerlerine göre düzenlenir (81). Vital 
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bulguların düzelmesi (nabız< 120/dakika, ortalama arteryel basınç: 65-85 mmHg 

arası), idrar çıkışı (>0,5-1 cc/kg/saat), HCT (%35-44) ve BUN seviyesinin 24 saat 

içerisinde azalmasıyla değerlendirilebilir. BUN düzeyinin ilk 24 saat içindeki 

değişimi, mortaliteyi öngörmesi sebebiyle takibi önemlidir (61). Düşük idrar çıkışı 

olan hastalarda akut tübüler nekroz gelişebilir, bu durumda hastalarda periferik ve 

pulmoner ödem görülebilir. Laktatlı ringer ve normal salin ile karşılaştırıldığında 

laktatlı ringerin SIRS insidansını azaltabileceğine ilişkin kanıtlar bulunmaktadır. 

Aynı zamanda akut pankreatitli hastalarda laktatlı ringer ile hidrasyon tedavisinin 

hastane yatış süresini ve yoğun bakım ihtiyacını azaltabileceğini öne süren sınırlı 

kanıtlar mevcuttur (81). Hiperkalsemi sebebiyle akut pankreatit gelişen hastalarda 

içerdiği 3 mEq/L kalsiyum sebebiyle laktatlı ringer verilmemelidir, bu hastalarda 

normal salin kullanılmalıdır (82). Hastaların ilk 24-48 saat içinde sıvı tedavisi 

önemlidir ama 48 saati aşan süreçte sıvı tedavisine yoğun bir şekilde devam edilmesi 

entübasyon ihtiyacında ve abdominal kompartman sendromu riskinde artışa sebep 

olabileceğinden önerilmemektedir.  

Akut pankreatit hastalarında karın ağrısı baskın semptomdur ve kontrol altına 

alınmaması halinde hemodinamik instabiliteye sebep olabilir. Karın ağrısı 

değerlendirilirken etkili sıvı resüsitasyonuna dikkat edilmelidir. Ağrı tedavisinde 

opioid analjezikler güvenli ve etkilidir (83). Analjezik olarak hidromorfon veya 

fentanil (intravenöz) kullanılabilir. Morfine kıyasla meperidin pankreatit 

analjezisinde daha çok tercih edilmektedir. Yapılan çalışmalarda morfinin Oddi 

sfinkteri basıncında artışa sebep olduğu gösterilmiştir (84).  

Akut pankreatit vakaları ilk 24-48 saatte yakın takip edilmelidir. Hastaların 

oksijen saturasyonu %95’in üzerinde tutulması gereği halinde oksijen desteği 

verilmelidir. Artan oksijen ihtiyacı olması durumunda yoğun bakım ihtiyacı 

açısından değerlendirilmelidir. İdrar çıkışı saatlik olarak takip edilmelidir. İdrar çıkışı 

0,5-1 cc/kg/saat olacak şekilde gereği halinde sıvı tedavisi düzenlenmelidir. Hastanın 

elektrolit takibi agresif sıvı resüsitasyonu ile ilk 48-72 saat içerisinde yakın takip 

edilmelidir. Hipokalsemi ve hipomagnezemiden kaçılmalıdır. Hiperglisemi sekonder 

pankreas enfeksiyonu riskini artırabileceğinden akut pankreatit hastalarında serum 

glukoz düzeyi yakın takip edilmelidir.  

Hastaların oral beslenmeye başlama kararı pankreatit şiddeti, hastanın genel 

durumu, fizik muayenesinde karın ağrısı ve hassasiyetinin olup olmamasına göre 
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değerlendirilir. Hastada ileus, bulantı, kusma yoksa karın ağrısı azalmakta ve 

inflamatuar belirteçler gerileme eğiliminde ise oral beslenme erken başlatılabilir 

(80). Genellikle hastalarda yumuşak sıvı gıdalarla oral alıma başlanır. Hastanın tolere 

etmesi halinde katı gıdaya geçilir. Orta şiddetli ve şiddetli pankreatiti olan bazı 

hastalarda pankreatitin 5. gününe kadar oral alımın tolere edilememesi halinde total 

parenteral beslenme tercih edilir. Klinik düzelme sağlandıktan sonra tekrar oral 

beslenmeye geçilir. Yapılan bir çalışmada erken dönemde beslenmeye başlamanın 

hafif ve orta şiddetli pankreatitte yatış süresini kısalttığı görülmüştür (85). Ancak 

erken enteral beslenmenin yarar sağladığını göstermek için daha çok çalışma 

gerekmektedir. Oral beslenmeyi tolere edemeyen orta şiddetli ve şiddetli pankreatit 

hastalarda parenteral beslenme yerine enteral beslenme önerilir. Parenteral beslenme 

öncelikle enteral beslenemeyen hastalarda başlanmalıdır.  

Akut pankreatitli hastaların %20’sinde ekstrapankreatik enfeksiyon 

gelişmektedir. Bu enfeksiyonlar artmış mortalite ile ilişkilidir. Hastalarda enfeksiyon 

şüphesi varsa antibiyotik tedavisi başlanmalıdır. Hastalardan gönderilen kültürler 

negatif olarak sonuçlanır ve enfeksiyon kaynağı belirlenemezse antibiyotikler 

kesilmelidir (86). AP hastalarında pankreatit tipine ve şiddetine bakılmaksızın 

proflaktik antibiyoterapi önerilmemektedir (80).  

 

2.2. NAPLES PROGNOSTİK SKORU 

Naples prognostik skoru (NPS), inflamasyon ve beslenme durumuna göre geliştirilen 

ve güncel çalışmalarda birçok hastalık grubunda sıklıkla değerlendirilen yeni bir 

prognostik puanlama sistemidir. Naples prognostik skoru; serum albümin, total kolesterol, 

nötrofil lenfosit oranı (NLO) ve lenfosit monosit oranı (LMO) parametrelerinden oluşur. 

(Tablo 3) NPS, vücudun inflamatuar yanıtını, beslenme ve bağışıklık durumunu hesaba 

katar. Pankreas, mide, kolorektal kanserler gibi birçok gastrointestinal malignite üzerinde 

yapılan çalışmalarda, sağkalım ve prognozla ilişkili öngördürücü bir parametre olarak 

gösterilmiştir (3,87,88).  
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Tablo 3. Naples Prognostik Skoru 

Parametre Sonuç Puan 

Serum albümin (mg/dl) ≥4 

<4 

0 

1 

Total Kolesterol (mg/dl) >180 

≤180 

0 

1 

Nötrofil Lenfosit Oranı ≤ 2,96 

> 2,96 

0 

1 

Lenfosit Monosit Otanı > 4,44 

≤ 4,44 

0 

1 

 

2.3. LAKTAT ALBÜMİN ORANI 

 Laktat, kritik hastalarda doku perfüzyonunun takibi için uzun yıllardır 

kullanılmaktadır (4). Kandaki laktatın %60’ı karaciğer, %30’u böbrekler ve geri 

kalanı diğer organlar tarafından metabolize edilmektedir [60]. Normal serum laktat 

seviyesi 1 mEq/l civarında olup, >1,5 mEq/l üzerine çıkması yüksek mortalite 

oranları ile ilişkilendirilmiştir (89). Her zaman anaerobik metabolizmanın gelişimini 

yansıtmadığı için hiperlaktateminin patofizyolojisi tartışmalıdır. Özellikle sepsiste 

glikoliz, katekalominlerin indüklediği Na-K pompa aktivitesi, piruvat dehidrojenaz 

aktivitesi ve karaciğer hipoperfüzyonuna bağlı laktat klirensinde azalma gibi 

metabolik sebepler laktat düzeylerinde yükselmeye yol açar. Hiperlaktetemi altta 

yatan mekanizma ne olursa olsun şok tablolarının karakteristik bulgusudur ve laktat 

düzeylerindeki artışın seviyesi şok tablosunun şiddeti ve mortalite oranları ile direkt 

ilişkilidir (5).  

Başlıca negatif akut faz proteini olan albümin, esas olarak karaciğer 

tarafından sentezlenir ve çeşitli hayati fizyolojik işlevlere hizmet eder. Beslenme 

durumu, inflamasyon ve kronik hastalıklardan özellikle karaciğer disfonksiyonundan 

etkilenir. Sepsis gibi inflamatuar süreçlerde görülen mikrovasküler geçirgenlikteki 

artma albüminin intravasküler ve ekstravasküler kompartmanlarda dağılımını 

değiştirir. Bu nedenle birçok kritik hastada serum albümin seviyelerinde düşme 

https://bmcpediatr.biomedcentral.com/articles/10.1186/s12887-022-03787-0#ref-CR15
https://bmcpediatr.biomedcentral.com/articles/10.1186/s12887-022-03787-0#ref-CR15
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görülür. Albümin düzeyleri ve hastalığın şiddeti arasında açık bir ilişki olmasına 

rağmen hipoalbumineminin mi bu duruma neden olduğu ya da şiddetli hastalık 

nedeniyle mi hipoalbüminemi geliştiği net değildir (90). Kritik hastalarda altta yatan 

hastalıktan bağımsız olarak düşük serum albümin düzeyinin mortalite ve 

morbiditenin risk faktörü olduğu gösterilmiştir (6). Hastaneye başvuruda düşük 

albümin düzeyine sahip hastaların hastanede kalış süresinin daha uzun olduğu, 

mortalitelerinin daha yüksek olduğu ve taburculuk sonrası tekrar hastaneye 

başvurularının daha fazla olduğu gösterilmiştir (91). 

Laktat albümin oranı (LAO), laktat ile albümin seviyelerini birleştiren güncel 

çalışmalarda kullanılan yeni bir prognostik biyobelirteçtir. LAO, hastalardaki 

beslenme ve diğer fizyolojik değişikliklerle ilgili kapsamlı bilgilerden oluşan bir 

değişken sağlayabilir. Bazı güncel çalışmalar, LAO’nı şiddetli sepsis veya septik 

şoklu hastalarda çoklu organ yetmezliği ve yüksek ölüm oranıyla ilişkili olduğunu 

göstermiştir (92).  
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

3.1. Çalışma Grubu 

Çalışmamız, 01.01.2018-31.12.2023 tarihleri arasında T.C. Sağlık Bakanlığı 

Sağlık Bilimleri Üniversitesi Sancaktepe Şehit Prof. Dr. İlhan Varank Eğitim ve 

Araştırma Hastanesi İç Hastalıkları Servisi’ne akut pankreatit tanısıyla yatan hastalar 

dahil edilerek yapılmıştır. 

Sancaktepe Şehit Prof. Dr. İlhan Varank Eğitim ve Araştırma Hastanesi İç 

Hastalıkları Servisi’ne akut pankreatit tanısıyla yatırılan, 18 yaş üstü, başvurudan 

sonraki ilk 24 saat içindeki hemogram, LDL-kolesterol, HDL-kolesterol, total 

kolesterol, trigliserid ve laktat ve serum albümin tetkiki verileri olan hastalar 

çalışmaya dahil edilmiştir. 

Akut pankreatit tanısı olmayan, 18 yaş altı, gebeliği ve malignite tanısı olan, 

kronik inflamatuar hastalık, kronik karaciğer hastalığı tanısı olan ve başvurudan 

sonraki ilk 24 saat içindeki hemogram, LDL-kolesterol, HDL-kolesterol, total 

kolesterol, trigliserid, laktat ve serum albümin tetkiki verileri olmayan hastalar 

çalışmaya alınmamıştır. 

 

3.2. Çalışmada Kullanılan Ölçümler Ve Yöntemleri 

Hastaların yaşı, cinsiyeti, boy, kilo, vücut kitle indeksi, komorbid hastalıklar, 

kullandığı ilaçlar, tam kan sayımı, biyokimya, lipid profili değerleri ve radyolojik 

görüntüleme sonuçları hastane bilgi yönetim sistemi üzerinden incelenerek 

kaydedilecektir. Çalışmadaki tüm hastaların AP etiyolojisi, daha önce AP geçirme 

durumu ve sayısı, hastane yatış gün süreleri, taburculuk durumları, yoğun bakım 

ihtiyacı varlığı, mortalite gelişimi gibi durumları kaydedilecektir. Hastaların Ranson, 

SIRS, BİSAP skorları, Atlanta sınıflamasına göre sınıfları ve Balthazar BT ciddiyet 

indeksi skorları hesaplanarak, kaydedilecektir. Laktat Albümin oranı = 

Laktat/Albümin formülü ile hesaplanacaktır. NAPLES prognostik skoru = Serum 

albümin (mg/dl) =>4 ise 0 , <4 ise 1 / Total kolestrol (mg/dl) >180 ise 0, <=180 ise 1 

/ Nötrofil Lenfosit oranı <=2,96 ise 0, >2,96 ise 1 / Lenfosit Monosit oranı >4,44 ise 
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0 , <= 4,44 ise 1 olarak puanlandırılacaktır. Hastalar NPS grup 1 = 0 puan, NPS grup 

2 = 1-2 puan, NPS grup 3 = 3-4 puan şeklinde 3 gruba ayrılacaktır. Laktat albümin 

oranı, NAPLES prognostik skoru ve NPS grupları  ile hastaların  AP etiyolojileri, 

yatış gün süreleri, mortalite gelişme durumları, kan tetkik sonuçları arasında ve AP 

skorlamaları arasında karşılaştırmalar yapılacaktır. Elde edilen verilerle istatistiksel 

analizler yapılacaktır. 

 

3.3. Etik Kurul İzni 

Sağlık Bilimleri Üniversitesi Sancaktepe Şehit Prof. Dr.İlhanVarank Eğitim 

ve Araştırma Hastanesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulu’ndan 16.02.2024 tarih ve  E-

46059653-050.99-237131155 sayısı ile onay alınmıştır (Bkz. Ek 1). 

 

3.4. İstatistiksel Analiz 

İstatistiksel analizler, IBM SPSS version 25 programı ile yapılmıştır. Çalışma 

verileri değerlendirilirken tanımlayıcı istatistiksel metodlar (ortalama, standart 

sapma, ortanca, çeyrekler arası fark, frekans, yüzde, minimum, maksimum) 

kullanıldı. Nicel verilerin normal dağılıma uygunlukları Kolmogorov-Smirnov testi 

ve Shapiro-Wilk testi değerlendirildi. Normal dağılım gösteren parametreler 

Ortalama±Standart Sapma, normal dağılım göstermeyen parametreler Ortanca 

[minimum-maksimum] veya Ortanca [Çeyrekler Arası Fark] olarak ifade edilmiştir. 

Normal dağılım gösteren nicel değişkenlerin iki grup arası karşılaştırmalarında 

Independent T testi, normal dağılım göstermeyen nicel değişkenlerin iki grup arası 

karşılaştırmalarında Mann-Whitney U test kullanıldı. Nitel verilerin 

karşılaştırılmasında Chi-Square Test ve Fisher’s Exact Test kullanıldı. Normal 

dağılım göstermeyen parametrelerin korelasyon değerlendirmesinde Spearman 

korelasyon testi kullanıldı. İstatistiksel anlamlılık p<0,05 olarak kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

 

Bu çalışma 01.01.2018-31.12.2023 tarihleri arasında Sağlık Bilimleri 

Üniversitesi Sancaktepe Şehit Prof. Dr. İlhan Varank Eğitim ve Araştırma Hastanesi 

İç Hastalıkları Servisi’nde akut pankreatit tanısıyla yatan hastalar dahil edilerek 

yapılmıştır.  

 

Tablo 4. Hastalarının demografik özellikleri  

 Hastalar (n=250) 

Yaş (yıl) 51,58±18,15 (18-96) a 

Cinsiyet (n, %)  

Kadın / Erkek 105 (%42) / 145 (%58) 

Boy (cm) 170 [160-175] b 

Vücut ağırlığı (kg) 80 [71,75-88,25] b 

Vücut kitle indeksi (kg/m2) 27,68 [24,97-31,22] b 

a: Ortalama±Standart Sapma (minimum-maksimum), b: Ortanca [Çeyrekler Arası Fark] 

  

Çalışmaya 250 akut pankreatit tanılı hasta edilmiştir. Hastaların yaşları 18 ila 96 

yıl arasında değişmekteydi, ortalama yaş 51,58±18,15 yıldı. Hastaların %42’si 

(n=105) kadın, %58’i (n=145) erkekti. (Tablo 4)  

Hastaların ortanca boyu 170 [160-175] cm, ortanca vücut ağırlığı 80 [71,75-

88,25] kg ve ortanca vücut kitle indeksi 27,68 [24,97-31,22] kg/m2’dir. (Tablo 4) 
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Tablo 5. Hastalarının klinik özellikleri  

 Hastalar (n=250) 

Sistolik kan basıncı (mmHg) 128,50 [119-141] a 

Diyastolik kan basıncı (mmHg) 76 [69-81] a 

Geçirilmiş pankreatit öyküsü  40 (%16) 

Hastanede yatış süresi (gün)  5 [4-8] a 

Yoğun bakım ünitesi ihtiyacı  5 (%2) 

Haliyle/Şifayla Taburcu 248 (%99,2) 

Mortalite gelişen 2 (%0,8) 

a: Ortanca [Çeyrekler Arası Fark] 

  

Hastaların ortanca sistolik kan basıncı 128,50 [119-141] mmHg, ortanca 

diyastolik kan basıncı 76 [69-81] mmHg’dir. (Tablo 5) 

 Hastaların 40’ında (%16) geçirilmiş akut pankreatit öyküsü mevcuttu. 

Hastaların ortanca hastanede yatış süresi 5 [4-8] gündü. (Tablo 5) 

 Hastaların takipleri sırasında 5 (%2) hastada yoğun bakım ihtiyacı geliştiği, 2 

(%0,8) hastada mortalite geliştiği ve 248 (%99,2) hastanın taburcu olduğu saptandı. 

(Tablo 5). 
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Tablo 6. Hastalarda akut pankreatit etiyolojisi 

 Hastalar (n=250) 

Biliyer patoloji 60 (%24) 

Hipertrigliseridemi 29 (%11,6) 

İlaç 18 (%7,2) 

Alkol 7 (%2,8) 

Pankreas kanseri 4 (%1,6) 

Diğer 132 (%52,8) 

 

 Çalışmadaki hastalarda AP nedeni olarak hastaların 60’ında (%24) biliyer 

patoloji, 29’unda (%11,6) hipertrigliseridemi, 18’inde (%7,2) ilaç, 7’sinde (%2,8) 

alkol ve 4’ünde (%1,6) pankreas kanseri saptandı. (Tablo 6) 

 

Tablo 7. Hastaların cinsiyete göre akut pankreatit etiyolojisinin karşılaştırılması 

 
Kadın Hastalar 

(n=105) 

Erkek Hastalar 

(n=145) 
p 

Biliyer patoloji 38 (%36,2) 22 (%15,2) <0,001 a,* 

Hipertrigliseridemi 10 (%9,5) 19 (%13,1) 0,383 a 

İlaç 5 (%4,8) 13 (%79) 0,204 a 

Alkol 1 (%1) 6 (%4,1) 0,244 b 

Pankreas kanseri 2 (%1,9) 2 (%1,4) 1,000 b 

Diğer 49 (%46,7) 83 (%52,8) 0,098 a 

a: Chi Square Test, b: Fisher’s Exact Test. * İstatistiksel olarak anlamlı (p<0,05) 
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 Hastalarda cinsiyete göre akut pankreatit etiyolojik nedenleri 

değerlendirildiğinde; hipertrigliseridemi, ilaç, alkol, pankreas kanseri ve diğer 

nedenler açısından anlamlı bir fark yoktu (p>0,05). (Tablo 7) 

 Çalışmadaki kadın hastalarda akut pankreatit etiyolojik nedeni olarak biliyer 

patoloji oranı erkek hastalara göre anlamlı daha yüksekti (p<0,001). (Tablo 7) 

 

Tablo 8. Hastaların komorbid hastalıkları 

 Hastalar (n=250) 

Komorbid hastalığı olan 140 (%56) 

Hipertansiyon 97 (%38,8) 

Diyabetes Mellitus 59 (%23,6) 

Hiperlipidemi  57 (%22,8) 

Koroner Arter Hastalığı 32 (%12,8) 

Kronik Böbrek Hastalığı 27 (%10,8) 

Astım/KOAH 14 (%5,6) 

Atrial Fibrilasyon 13 (%5,2) 

Konjestif Kalp Yetmezliği 10 (%4) 

Hipotiroidi 10 (%4) 

Serebrovasküler Hastalık 6 (%2,4) 

Alzheimer/Demans 4 (%1,6) 

 

Çalışmadaki akut pankreatit tanılı hastaların 140’ında (%56) en az bir tane 

komorbid hastalık vardı. En fazla saptanan komorbid hastalık hipertansiyondu. 

Çalışmadaki hastaların 97’inde (n=%38,8) hipertansiyon olup onu sırasıyla 

Diyabetes Mellitus, hiperlipidemi ve koroner arter hastalığı takip ediyordu. (Tablo 

8).  
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Tablo 9. Hastaların cinsiyete göre komorbid hastalıklarının karşılaştırılması 

 
Kadın Hastalar 

(n=105) 

Erkek Hastalar 

(n=145) 
p 

Komorbid hastalığı olan 67 (%63,8) 73 (%50,3) 0,034 a,* 

Hipertansiyon 50 (%47,6) 47 (%32,4) 0,015 a,* 

Diyabetes Mellitus 24 (%22,9) 35 (%24,1) 0,814 a 

Hiperlipidemi  25 (%23,8) 32 (%22,1) 0,746 a 

Koroner Arter Hastalığı 14 (%13,3) 18 (%12,4) 0,830 a 

Kronik Böbrek Hastalığı 18 (%17,1) 9 (%6,2) 0,006 a,* 

Astım/KOAH 8 (%7,6) 6 (%4,1) 0,237 a 

Atrial Fibrilasyon 9 (%8,6) 4 (%2,8) 0,041 a,* 

Konjestif Kalp Yetmezliği 9 (%8,6) 1 (%0,7) 0,002 b,* 

Hipotiroidi 7 (%6,7) 3 (%2,1) 0,100 b 

Serebrovasküler Hastalık 5 (%4,8) 1 (%0,7) 0,085 b 

Alzheimer/Demans 3 (%2,9) 1 (%0,7) 0,312 b 

a: Chi Square Test, b: Fisher’s Exact Test.. * İstatistiksel olarak anlamlı (p<0,05) 

 

 Çalışmadaki hastalarda cinsiyete göre akut komorbid hastalık durumları 

değerlendirildiğinde; diyabetes mellitus, hiperlipidei, koroner arter hastalığı, 

astım/KOAH, hipotiroidi, serebrovasküler hastalık ve Alzheimer/demans açısından 

anlamlı bir fark saptanmadı. (p>0,05) (Tablo 9) 

 Çalışmadaki kadın hastalarda komorbid hastalık varlığı, hipertansiyon, kronik 

böbrek hastalığı, atrial fibrilasyon ve konjestif kalp yetmezliği oranı erkek hastalara 
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göre daha yüksek olup istatistiksel olarak anlamlıydı (p=0,034, p=0,015, p=0,006, 

p=0,041, p=0,002). (Tablo 9) 

Tablo 10. Hastaların başvuru anındaki biyokimyasal parametreleri 

 Hastalar (n=250) 

BUN (mg/dl) 13,50 [10,80-17,62] a 

Kreatinin (mg/dl) 0,80 [0,67-0,95] a 

e-GFR (ml/dk/1,73 m2) 99 [79-114] a 

Sodyum (mEq/L) 138 [136-140] a 

Potasyum (mEq/L) 4,19 [3,90-4,40] a 

Kalsiyum (mg/dl) 9,10 [8,70-9,50] a 

Albümin (gr/dl) 4,20 [3,80-4,50] a 

Protein (gr/dl) 7,10 [6,60-7,50] a 

LDH (U/L) 234 [198,50-316,50] a 

Glukoz (mg/dl) 121,50 [98,75-162,50] a 

LDL-Kolesterol (mg/dl) 81 [64-108] a 

HDL-Kolesterol (mg/dl) 38 [30,60-49] a 

Trigliserid (mg/dl) 98,50 [71,75-159,50] a 

Total Kolesterol (mg/dl) 157,50 [130-191] a 

Amilaz (U/L) 410,50 [186,50-1271,75] a 

Lipaz (U/L) 1062,50 [306,75-2727,75] a 

ALT (IU/L) 24,50 [15-78] a 

AST (IU/L) 25 [16-76,75] a 

D. Bilirubin (mg/dl) 0,19 [0,12-0,40] a 

T. Bilirubin (mg/dl) 0,54 [0,36-1,00] a 

ALP (U/L) 92 [71-123,50] a 

GGT (U/L)  48 [19-151] a 

a: Ortanca [Çeyrekler Arası Fark] 

Çalışmadaki hasta grubunun biyokimyasal laboratuvar sonuç parametreleri 

Tablo 10’da gösterilmiştir. 
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Çalışmadaki AP hastaların ortanca BUN düzeyi 13,50 [10,80-17,62] mg/dl, 

ortanca kreatinin düzeyi 0,80 [0,67-0,95] mg/dl, ortanca e-GFR düzeyi 99 [79-114] 

ml/dk/1,73 m2, ortanca sodyum düzeyi 138 [136-140] mEq/L, ortanca potasyum 

düzeyi 4,19 [3,90-4,40] mEq/L ortanca kalsiyum düzeyi 9,10 [8,70-9,50] mg/dl, 

ortanca albümin düzeyi 4,20 [3,80-4,50] gr/dl, ortanca protein düzeyi 77,10 [6,60-

7,50] gr/dl, ortanca LDH düzeyi 234 [198,50-316,50] U/L, ortanca glukoz düzeyi 

121,50 [98,75-162,50] mg/dl, ortanca LDL-kolesterol düzeyi 81 [64-108] mg/dl, 

ortanca HDL-kolesterol düzeyi 38 [30,60-49] mg/dl, ortanca trigliserid düzeyi 98,50 

[71,75-159,50] mg/dl, ortanca total kolesterol düzeyi 157,50 [130-191] mg/dl, 

ortanca amilaz düzeyi 410,50 [186,50-1271,75], ortanca lipaz düzeyi 1062,50 

[306,75-2727,75], ortanca ALT düzeyi 24,50 [15-78] IU/L, ortanca AST düzeyi 25 

[16-76,75] IU/L, ortanca direk bilirubin düzeyi 0,19 [0,12-0,40]  mg/dl, ortanca total 

bilirubin düzeyi 0,54 [0,36-1,00] mg/dl, ortanca ALP düzeyi 92 [71-123,50] U/L, 

ortanca GGT düzeyi 48 [19-151] U/L olarak saptandı. (Tablo 10) 
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Tablo 11. Hasta grubunun başvuru anındaki biyokimyasal parametrelerinin 

cinsiyete göre karşılaştırılması 

 
Kadın Hastalar 

(n=105) 

Erkek Hastalar 

(n=145) 
pc 

BUN (mg/dl) 13 [10,20-16,15] a 14,40 [11,20-17,80] a 0,127 

Kreatinin (mg/dl) 0,78 [0,59-0,93] a 0,85 [0,73-0,96] a 0,002 * 

e-GFR (ml/dk/1,73 

m2) 
100 [79,50-117] a 98 [77,50-113,50] a 0,253 

Sodyum (mEq/L) 138 [136-140] a 138 [136-140] a 0,785 

Potasyum (mEq/L) 4,13 [3,90-4,45] a 4,20 [3,85-4,40] a 0,725 

Kalsiyum (mg/dl) 9 [8,60-9,40] a 9,10 [8,70-9,60] a 0,314 

Albümin (gr/dl) 4,10±0,48 b 4,20 [3,80-4,50] a 0,629 

Protein (gr/dl) 7,00±0,58 b 7,10 [6,60-7,50] a 0,604 

LDH (U/L) 222 [196,50-310] a 240 [200-321] a 0,270 

Glukoz (mg/dl) 119 [97,50-170] a 125 [100-153,50] a 0,781 

LDL-Kolesterol 

(mg/dl) 
75 [61,25-101,25] a 84 [70-110] a 0,011 * 

HDL-Kolesterol 

(mg/dl) 
39,33±16,39 b 39 [31-49] a 0,558 

Trigliserid (mg/dl) 103 [69-191] a 94 [73-142,50] a 0,431 

Total Kolesterol 

(mg/dl) 
159 [128-187,50] a 157 [131,50-192,50] a 0,824 

Amilaz (U/L) 390 [180,50-1209,50] a 414 [193,50-1327,50] a 0,596 

Lipaz (U/L) 1054 [382-2897,50] a 1071 [288-2538] a 0,606 

ALT (IU/L) 24 [14-76] a 27 [15-78] a 0,621 

AST (IU/L) 24 [15-75] a 27 [17-81,50] a 0,311 

D. Bilirubin (mg/dl) 0,19 [0,12-0,35] a 0,20 [0,13-0,42] a 0,597 

T. Bilirubin (mg/dl) 0,52 [0,34-0,82] a 0,63 [0,38-1,04] a 0,063 

ALP (U/L) 91,50 [71,50-121,50] a 93 [70-129] a 0,758 

GGT (U/L) 41 [17-129,50] a 51,50 [19,75-195] a 0,261 

a: Ortanca [Çeyrekler Arası Fark], b: Ortalama±Standart Sapma, c: Mann-Whitney U Test, * 

İstatistiksel olarak anlamlı (p<0,05) 
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Çalışmadaki erkek hastalarda kreatinin ve LDL-Kolesterol düzeyleri kadın 

hastalara daha yüksek saptanmış olup istatistiksel olarak anlamlıydı. (p=0,002, 

p=0,011) (Tablo 11) 

Çalışmadaki kadın ve erkek hastaların BUN, e-GFR, sodyum, potasyum, 

kalsiyum, albümin, protein, LDH, gukoz, HDL-Kolesterol, trigliserid, total 

kolesterol, amilaz, lipazi ALT, AST, LDH, direkt bilirubin, total bilirubin, ALP ve 

GGT düzeylerinde istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı. (p>0,05) (Tablo 

11) 

 

Tablo 12. Hastaların başvuru anındaki hemogram parametreleri 

 Hastalar (n=250) 

Lökosit (103/mm3) 10,66 [8,22-13,59] a 

Nötrofil (103/mm3) 7,67 [5,69-10,27] a 

Lenfosit (103/mm3) 1,83 [1,17-2,65] a 

Monosit (103/mm3) 0,60 [0,44-0,79] a 

Hemoglobin (gr/dl) 13,50±2,25 b 

Hematokrit (%) 40,22±6,10 b 

MCV (fL) 86,85 [83-90] a 

Trombosit (103/mm3) 234 [193-284,50] a 

CRP (mg/L) 12,90 [4,04-50,75] a 

a: Ortanca [Çeyrekler Arası Fark], b: Ortalama±Standart Sapma 

 

Çalışmadaki hasta grubunun başvurudaki hemogram parametreleri Tablo 

12’de gösterilmiştir. 

Çalışmadaki AP hastaların ortanca lökosit düzeyi 10,66 [8,22-13,59] 

103/mm3, ortanca nötrofil düzeyi 7,67 [5,69-10,27] 103/mm3, ortanca lenfosit düzeyi 

1,83 [1,17-2,65] 103/mm3, ortanca monosit düzeyi 0,60 [0,44-0,79] 103/mm3,  
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ortalama hemoglobin düzeyi 13,50±2,25 gr/dl, ortalama hematokrit düzeyi % 

40,22±6,10, ortanca MCV düzeyi 86,85 [83-90] fL, ortanca trombosit düzeyi 234 

[193-284,50] 103/mm3, ortanca CRP düzeyi 12,90 [4,04-50,75] mg/L olarak saptandı. 

(Tablo 12) 

 

Tablo 13. Hastaların başvuru anındaki hemogram parametrelerinin cinsiyete 

göre karşılaştırılması 

 
Kadın Hastalar 

(n=105) 

Erkek Hastalar 

(n=145) 
p 

Lökosit (103/mm3) 10,28 [7,59-13,95] a 11,05 [8,61-13,54] a 0,305 a 

Nötrofil (103/mm3) 7,30 [5,34-10,11] a 8,08 [5,97-10,38] a 0,160 a 

Lenfosit (103/mm3) 1,89 [1,24-2,79] a 1,75 [1,11-2,52] a 0,219 a 

Monosit (103/mm3) 0,57 [0,41-0,80] a 0,61 [0,44-0,79] a 0,466 a 

Hemoglobin (gr/dl) 13,03±2,17 b 13,85±2,25 b 0,004 b,* 

Hematokrit (%) 39,09±5,72 b 41,03±6,25 b 0,013 b,* 

MCV (fL) 85,70 [82,95-89,85] a 87,40 [83-90,20] a 0,240 a 

Trombosit (103/mm3) 242 [193,50-294] a 236,94±63,26 b 0,175 a 

CRP (mg/L) 11,90 [3,90-37,10] a 16 [4,03-58,50] a 0,438 a 

a: Ortanca [Çeyrekler Arası Fark], b: Ortalama±Standart Sapma, c: Mann-Whitney U Test, d: 

Independent T Test. * İstatistiksel olarak anlamlı (p<0,05) 

 

Çalışmadaki erkek hastalarda hemoglobin ve hematokrit düzeyleri kadın 

hastalara daha yüksek saptanmış olup istatistiksel olarak anlamlıydı. (p=0,004, 

p=0,013) (Tablo 13) 

Çalışmadaki kadın ve erkek hastaların lökosit, nötrofil, lenfosit, monosit, 

MCV, trombosit ve CRP düzeylerinde istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

saptanmadı. (p>0,05) (Tablo 13) 
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Tablo 14. Hastaların başvuru anındaki venöz kan gazı parametreleri 

 Hastalar (n=250) 

pH 7,38 [7,36-7,41] a 

Bikarbonat (mmol/L) 24,10 [22,42-26] a 

PaCO2 (mmHg) 41,68±5,87 b 

Laktat (mmol/L) 1,22 [0,98-1,68] a 

a: Ortanca [Çeyrekler Arası Fark], b: Ortalama±Standart Sapma 

 

Çalışmadaki hasta grubunun başvuru anındaki venöz kan gazı parametreleri 

Tablo 14’te gösterilmiştir. 

Çalışmadaki AP hastaların ortanca pH düzeyi 7,38 [7,36-7,41],  ortanca 

bikarbonat düzeyi 24,10 [22,42-26] mmol/L, ortalama PaCO2 düzeyi 41,68±5,87 

mmHg, ortanca laktat düzeyi 1,22 [0,98-1,68] mmol/L olarak saptandı. (Tablo 14) 

 

Tablo 15. Hastaların başvuru anındaki venöz kan gazı parametrelerin cinsiyete 

göre karşılaştırılması 

 
Kadın Hastalar 

(n=105) 

Erkek Hastalar 

(n=145) 
pb 

pH 7,37 [7,35-7,40] a 7,39 [7,36-7,41] a 0,087 a 

Bikarbonat 

(mmol/L) 

23,92±3,13 b 24,10 [22,60-26] a 0,771 a 

PaCO2 (mmHg) 42,13±6,02 b 41,35±5,76 b 0,303 b 

Laktat (mmol/L) 1,28 [1,00-1,84] a 1,19 [0,97-1,63] a 0,133 a 

a: Ortanca [Çeyrekler Arası Fark], b: Ortalama±Standart Sapma, c: Mann-Whitney U Test, d: 

Independent T Test. 

Çalışmadaki kadın ve erkek hastaların pH, bikarbonat, PaCO2 ve laktat 

düzeylerinde istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı. (p>0,05) (Tablo 15) 
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Tablo 16. Hastaların başvuru Ranson Skoru, SIRS Skoru, BISAP Skoru, 

Balthazar Skoru, Balthazar Sınıflaması, Atlanta Sınıflaması, Laktat Albümin 

Oranı, Naples Prognostik Skoru ve Naples Prognostik Skoru sınıflamasının 

değerlendirilmesi 

 

 Hastalar (n=250) 

Ranson Skoru 1 [0-5] a 

SIRS Skoru 0 [0-2] a 

BISAP Skoru 0 [0-3] a 

Balthazar Skoru 1 [0-4] a 

Balthazar Sınıflaması 

0 puan 

1 puan 

2 puan 

3 puan 

4 puan 

 

102 (%40,8) 

40 (%16) 

70 (%28) 

31 (%12,4) 

7 (%2,8) 

Atlanta Sınıflaması 

Hafif 

Orta 

Ağır 

 

223 (%89,2) 

23 (%9,2) 

4 (%1,6) 

Laktat Albümin Oranı  0,29 [0,23-0,41] b 

Naples Prognostik Skoru 3 [0-4] a 

Naples Prognostik Skoru Sınıflaması 

Grup 0 

Grup 1 

Grup 2 

 

3 (%1,2) 

98 (%39,2) 

149 (%59,6) 
a: Ortanca [Minimum-Maksimum], b: Ortanca [Çeyrekler Arası Fark] 

 

Çalışmadaki AP hastalarının başvuru Ranson skoru 0 ile 5 arasında 

değişmekte olup ortanca skoru 1’dir. Çalışmadaki AP hastalarının başvuru SIRS 

skoru 0 ile 2 arasında değişmekte olup ortanca skoru 0’dır. Çalışmadaki AP 

hastalarının başvuru BİSAP skoru 0 ile 3 arasında değişmekte olup ortanca skoru 

0’dır. (Tablo 16) 

Atlanta sınıflamasına göre hastaların 223’ü (%89,2) hafif şiddetli pankreatit, 

23’ü (%9,2) orta şiddetli pankreatit ve 4’ü (%1,6) ağır şiddetli pankreatit olduğu 

saptandı. (Tablo 16) 
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Çalışmadaki AP hastaların ortanca serum laktat albümin oranı 0,29 [0,23-

0,41] olarak saptandı. (Tablo 16) 

Çalışmadaki AP hastalarının başvuru Naples Prognostik Skoru 0 ile 4 

arasında değişmekte olup ortanca skoru 3’tür. Naples Prognostik Skoru sınıflamasına 

göre hastaların 3’ü (%1,2) Grup 0, 100’ü (%39,2) Grup 1 ve 149’u (%59,6) Grup 2 

olduğu saptandı. (Tablo 16) 

 

Tablo 17. Hastaların başvuru Balthazar BT Ciddiyet İndeksinin 

değerlendirilmesi 

 Hastalar (n=250) 

Balthazar BT Ciddiyet İndeksi Evre Skoru 1 [0-4] a 

Balthazar BT Ciddiyet İndeksi Nekroz Skoru 0 [0-0] a 

Balthazar BT Ciddiyet İndeksi Toplam Skoru 1 [0-4] a 

Balthazar BT Ciddiyet İndeksi Toplam Skoru  

0 puan 

1 puan 

2 puan 

3 puan 

4 puan 

 

102 (%40,8) 

40 (%16) 

70 (%28) 

31 (%12,4) 

7 (%2,8) 

Balthazar BT Ciddiyet İndeksi Tahmini Morbidite 

oranı 
0 [0-35] a 

Balthazar BT Ciddiyet İndeksi Tahmini Mortalite 

oranı 
0 [0-6] a 

a: Ortanca [Minimum-Maksimum] 

 

Çalışmadaki hastaların başvuru Balthazar BT Ciddiyeti İndeksi Evre skoru 0 

ile 4 arasında değişmekte olup ortanca skoru 1 ve Balthazar BT Ciddiyeti İndeksi 

Nekroz skoru 0 ile 0 arasında değişmekte olup ortanca skoru 0’dır. (Tablo 17) 

Çalışmadaki hastaların başvuru Balthazar BT Ciddiyeti İndeksi toplam skoru 

0 ile 4 arasında değişmekte olup ortanca skoru 1’dir. Balthazar BT Ciddiyeti İndeksi 

toplam skoruna göre hastaların 102’si (%40,8) 0 puan, 40’ı (%16) 1 puan, 70’i (%28) 

2 puan, 31’i (%12,4) 3 puan ve 7’si (%2,8) 4 puan aldığı saptandı. (Tablo 17) 
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Çalışmadaki hastaların başvuru Balthazar BT Ciddiyeti İndeksine göre 

tahmini morbidite oranı ortanca düzeyi % 0 [0-35] ve tahmini mortalite oranı ortanca 

düzeyi % 0 [0-6] olarak saptandı. (Tablo 17) 

 

Tablo 18. Hastaların başvuru Ranson Skoru, SIRS Skoru, BISAP Skoru, 

Atlanta Sınıflaması, Laktat Albümin Oranı, Naples Prognostik Skoru ve Naples 

Prognostik Skoru sınıflamasının cinsiyete göre karşılaştırılması 

 
Kadın Hastalar 

(n=105) 

Erkek Hastalar 

(n=145) 
p 

Ranson Skoru 1 [0-4] a 1 [0-5] a 0,421 c 

SIRS Skoru 0 [0-2] a 0 [0-2] a 0,311 c 

BISAP Skoru 0 [0-3] a 0 [0-3] a 0,669 c 

Atlanta Sınıflaması 

Hafif 

Orta 

Ağır 

 

96 (%91,4) 

7 (%6,7) 

2 (%1,9) 

 

127 (%87,6) 

16 (%11) 

2 (%1,4) 

0,480 d 

Atlanta Sınıflaması 

Hafif 

Orta + Ağır 

 

96 (%91,4) 

9 (%8,6) 

 

127 (%87,6) 

18 (%12,4) 

0,334 d 

Laktat Albümin Oranı  0,31 [0,23-0,48] b 0,28 [0,22-0,39] b 0,145 c 

Naples Prognostik 

Skoru 
3 [0-4] a 3 [1-4] a 0,392 c 

NPS Sınıflaması 

Grup 0 

Grup 1 

Grup 2 

 

3 (%2,9) 

41 (%39) 

61 (%58,1) 

 

0 (%0) 

57 (%39,3) 

88 (%60,7) 

0,122 d 

NPS Sınıflaması 

Grup 0 + Grup 1 

Grup 2 

 

44 (%41,9) 

61 (%58,1) 

 

57 (%39,3) 

88 (%60,7) 

0,680 d 

a: Ortanca [Minimum-Maksimum], b: Ortanca [Çeyrekler Arası Fark], c: Mann-Whitney U Test, d: 

Chi-Square Test. NPS: Naples Prognostik Skor 

 

Çalışmadaki kadın ve erkek hastaların Ranson skoru, SIRS skoru, BISAP 

skoru, Balthazar skoru, Atlanta sınıflaması laktat albümin oranı, Naples Prognostik 

Skoru ve Naples Prognostik Skoru sınıflamasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

saptanmadı. (p>0,05) (Tablo 18) 
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Tablo 19. Hastaların başvuru başvuru Balthazar BT Ciddiyet İndeksinin 

cinsiyete göre karşılaştırılması 

 
Kadın Hastalar 

(n=105) 

Erkek Hastalar 

(n=145) 
p 

B-BTCİ Evre Skoru 1 [0-4] a 1 [0-4] a 0,741 b 

B-BTCİ Nekroz Skoru 0 [0-0] a 0 [0-0] a 1,000 b 

B-BTCİ Toplam Skoru 1 [0-4] a 1 [0-4] a 0,802 b 

B-BTCİ Toplam Skoru  

0 puan 

1 puan 

2 puan 

3 puan 

4 puan 

 

40 (%38,1) 

20 (%19) 

30 (%28,6) 

12 (%11,4) 

3 (%2,9) 

 

62 (%42,8) 

20 (%13,8) 

40 (%27,6) 

19 (%13,1) 

4 (%2,8) 

0,820 c 

B-BTCİ Tahmini Morbidite 

oranı 
0 [0-35] a 0 [0-35] a 0,870 b 

B-BTCİ Tahmini Mortalite 

oranı 
0 [0-6] a 0 [0-6] a 0,870 b 

a: Ortanca [Minimum-Maksimum], b: Mann-Whitney U Test, d: Chi-Square Test.  B-BTCİ: Balthazar 

BT Ciddiyet İndeksi 

 

Çalışmadaki kadın ve erkek hastaların Balthazar BT Ciddiyet İndeksinde 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı. (p>0,05) (Tablo 19) 
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Tablo 20. Hastaların komorbid hastalıklarına göre Laktat Albümin Oranının 

karşılaştırılması 

 Laktat Albümin Oranı pb 

Komorbid hastalık 

durumu 

Evet (n=140) 0,28 [0,22-0,42] a 
0,507 

Hayır (n=110) 0,30 [0,23-0,41] a 

Hipertansiyon 
Evet (n=97) 0,29 [0,23-0,42] a 

0,685 
Hayır (n=153) 0,30 [0,23-0,41] a 

Diyabetes Mellitus 
Evet (n=59) 0,30 [0,23-0,39] a 

0,982 
Hayır (n=191) 0,29 [0,23-0,42] a 

Hiperlipidemi 
Evet (n=57) 0,28 [0,22-0,38] a 

0,217 
Hayır (n=193) 0,30 [0,23-0,42] a 

Koroner Arter Hastalığı 
Evet (n=32) 0,31 [0,25-0,43] a 

0,169 
Hayır (n=218) 0,29 [0,22-0,41] a 

Kronik Böbrek Hastalığı 
Evet (n=27) 0,32 [0,24-0,54] a 

0,200 
Hayır (n=223) 0,29 [0,23-0,41] a 

Astım/KOAH 
Evet (n=14) 0,29 [0,24-0,51] a 

0,724 
Hayır (n=236) 0,29 [0,23-0,41] a 

Atrial Fibrilasyon 
Evet (n=13) 0,26 [0,19-0,38] a 

0,493 
Hayır (n=237) 0,30 [0,23-0,42] a 

Konjestif Kalp 

Yetmezliği 

Evet (n=10) 0,28 [0,25-0,39] a 
0,926 

Hayır (n=240) 0,30 [0,23-0,42] a 

Hipotiroidi 
Evet (n=10) 0,29 [0,21-0,42] a 

0,571 
Hayır (n=240) 0,29 [0,23-0,41] a 

a: Ortanca [Çeyrekler Arası Fark], b: Mann-Whitney U Test. 

 

 Çalışmadaki hastaların komorbid durumlarına göre laktat albümin oranlarında 

anlamlı bir fark saptanmadı (p>0,05). (Tablo 20) 
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Tablo 21. Hastaların komorbid hastalıklarına göre Naples Prognostik Skorunun 

karşılaştırılması 

 Naples Prognostik Skoru pb 

Komorbid hastalık 

durumu 

Evet (n=140) 3 [2-4] a 
0,082 

Hayır (n=142) 3 [2-3] a 

Hipertansiyon 
Evet (n=97) 3 [2-4] a 

0,235 
Hayır (n=179) 3 [2-3] a 

Diyabetes Mellitus 
Evet (n=59) 3 [2-4] a 

0,842 
Hayır (n=196) 3 [2-4] a 

Hiperlipidemi 
Evet (n=57) 3 [2-4] a 

0,410 
Hayır (n=215) 3 [2-3,50] a 

Koroner Arter 

Hastalığı 

Evet (n=32) 3 [2-4] a 
0,301 

Hayır (n=142) 3 [2-4] a 

Kronik Böbrek 

Hastalığı 

Evet (n=27) 3 [2-4] a 
0,809 

Hayır (n=179) 3 [2-4] a 

Astım/KOAH 
Evet (n=14) 3 [2-4] a 

0,213 
Hayır (n=196) 3 [2-4] a 

Atrial Fibrilasyon 
Evet (n=13) 3 [2-4] a 

0,348 
Hayır (n=215) 3 [2-4] a 

Konjestif Kalp 

Yetmezliği 

Evet (n=10) 4 [2-4] a 
0,110 

Hayır (n=196) 3 [2-3,75] a 

Hipotiroidi 
Evet (n=10) 3,50 [2,75-4] a 

0,107 
Hayır (n=215) 3 [2-4] a 

a: Ortanca [Çeyrekler Arası Fark], b: Mann-Whitney U Test. 

 

 Çalışmadaki hastaların komorbid durumlarına göre Naples prognostik 

skorlarında anlamlı bir fark saptanmadı (p>0,05). (Tablo 21) 
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Tablo 22. Hastaların Laktat Albümin Oranı ile biyokimyasal parametreler 

arasındaki korelasyon analizi 

 Laktat Albümin Oranı 

 r p 

BUN 0,169 0,008 * 

e-GFR -0,154 0,015 * 

Sodyum -0,167 0,009 * 

Albümin -0,294 <0,001 * 

LDH 0,219 0,001 * 

Glukoz 0,377 <0,001 * 

HDL-Kolesterol -0,146 0,022 * 

LDL-Kolesterol -0,153 0,018 * 

Lipaz 0,144 0,024 * 

AST 0,197 0,002 * 

Direkt Bilirubin 0,151 0,018 * 

Total Bilirubin 0,137 0,031 * 

GGT 0,185 0,004 * 

Nötrofil 0,131 0,039 * 

Lenfosit -0,149 0,019 * 
r: Spearman korelasyon katsayısı, p: Spearman korelasyon, * İstatistiksel olarak anlamlı (p<0,05) 

 

Çalışmadaki hastalarının laktat albümin oranı ile BUN, LDH, glukoz, lipaz, 

AST, direkt bilirubin, total bilirubin, GGT ve nötrofil düzeyleri arasında pozitif 

yönlü istatistiksel olarak anlamlı korelasyon saptandı (p=0,008, p=0,001, p<0,001, 

p=0,024, p=0,002, p=0,018, p=0,031, p=0,004, p=0,039). (Tablo 22) 

Çalışmadaki hastalarının laktat albümin oranı ile e-GFR, sodyum, albümin, 

HDL-Kolesterol, LDL-Kolesterol ve lenfosit düzeyleri arasında negatif yönlü 

istatistiksel olarak anlamlı korelasyon saptandı (p=0,015, p=0,009, p<0,001, 

p=0,022, p=0,018, p=0,019). (Tablo 22) 
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Tablo 23. Hastaların Laktat Albümin Oranı ile yatış süresi, Ranson skoru, SIRS 

skoru, BISAP skoru ve Naples Prognostik Skoru arasındaki korelasyon analizi 

 Laktat Albümin Oranı 

 r p 

Hastane yatış süresi -0,123 0,052 

Ranson Skoru 0,306 <0,001 * 

SIRS Skoru 0,267 <0,001 * 

BISAP skoru 0,288 <0,001 * 

Naples Prognostik Skoru -0,063 0,321 

r: Spearman korelasyon katsayısı, p: Spearman korelasyon, * İstatistiksel olarak anlamlı (p<0,05) 

 

Çalışmadaki hastalarının laktat albümin oranı ile Ranson skoru, SIRS skoru 

ve BISAP skoru arasında pozitif yönlü istatistiksel olarak anlamlı korelasyon 

saptandı (p<0,001, p<0,001 p<0,001). (Tablo 23) 

Çalışmadaki hastalarının laktat albümin oranı ile hastane yatış süresi ve 

Naples prognostik skoru arasında negatif yönlü korelasyon saptanmasına rağmen 

istatistiksel olarak anlamlı değildi (p>0,05). (Tablo 23) 
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Tablo 24. Hastaların Laktat Albümin Oranı ile başvuru Balthazar BT Ciddiyet 

İndeksi arasındaki korelasyon analizi 

 Laktat Albümin Oranı 

 r p 

B-BTCİ Evre Skoru 0,053 0,406 

B-BTCİ Nekroz Skoru N/A N/A 

B-BTCİ Toplam Skoru 0,053 0,406 

B-BTCİ Tahmini Morbidite oranı 0,082 0,200 

B-BTCİ Tahmini Mortalite oranı 0,082 0,200 

r: Spearman korelasyon katsayısı, p: Spearman korelasyon. B-BTCİ: Balthazar BT Ciddiyet İndeksi  

 

Çalışmadaki hastalarının laktat albümin oranı ile Balthazar BT Ciddiyet 

İndeksi arasında pozitif yönlü korelasyon saptanmasına rağmen istatistiksel olarak 

anlamlı değildi (p>0,05). (Tablo 24) 

 

Tablo 25. Hastaların Atlanta sınıflamasına göre Laktat Albümin Oranının 

değerlendirilmesi 

 Laktat Albümin Oranı p 

Atlanta Sınıflaması – Hafif (n=223) 0,28 [0,22-0,38] a 

<0,001 b,* 

Atlanta Sınıflaması – Orta+Ağır 

(n=27)   
0,56 [0,33-0,74] a 

a: Ortanca [Çeyrekler Arası Fark], b: Mann-Whitney U Test. * İstatistiksel olarak anlamlı (p<0,05) 

 

Çalışmadaki Atlanta sınıflamasına göre orta ve ağır şiddetli akut pankreatit 

olan hastaların laktat albümin oranı, hafif şiddetli akut pankreatit olan hastaların 

laktat albümin oranlarına göre daha yüksek olup istatistiksel olarak anlamlıydı 

(p<0,001). (Tablo 25) 
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Tablo 26. Hastaların Naples Prognostik Skoru ile biyokimyasal parametreler 

arasındaki korelasyon analizi 

 Naples Prognostik Skoru 

 r p 

BUN 0,170 0,007 * 

e-GFR -0,135 0,033 * 

Kalsiyum 0,193 0,002 * 

Albümin 0,280 <0,001 * 

LDL-Kolesterol -0,277 <0,001 * 

Trigliserid -0,236 <0,001 * 

Total Kolesterol -0,420 <0,001 * 

Amilaz 0,184 0,003 * 

Lipaz 0,126 0,046 * 

ALT 0,206 0,001 * 

AST 0,165 0,009 * 

Direkt Bilirubin 0,125 0,049* 

Total Bilirubin 0,245 <0,001 * 

GGT 0,126 0,048 * 

Lökosit 0,267 <0,001 * 

Nötrofil 0,387 <0,001 * 

Lenfosit -0,329 <0,001 * 

Monosit 0,237 <0,001 * 
r: Spearman korelasyon katsayısı, p: Spearman korelasyon, * İstatistiksel olarak anlamlı (p<0,05) 

 

Çalışmadaki hastalarının Naples Prognostik Skoru ile BUN, kalsiyum, 

albümin, amilaz, lipaz, ALT, AST, direkt bilirubin, total bilirubin, GGT, lökosit, 

nötrofil ve monosit düzeyleri arasında pozitif yönlü istatistiksel olarak anlamlı 

korelasyon saptandı (p=0,007, p=0,002, p<0,001, p=0,003, p=0,046, p=0,001, 

p=0,009, p=0,049, p<0,001, p=0,048, p<0,001, p<0,001, p<0,001). (Tablo 26) 

Çalışmadaki hastalarının Naples Prognostik Skoru ile e-GFR, LDL-

Kolesterol, trigliserild, total kolesterol ve lenfosit düzeyleri arasında negatif yönlü 

istatistiksel olarak anlamlı korelasyon saptandı (p=0,033, p<0,001, p<0,001, 

p<0,001, p<0,001). (Tablo 26) 
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Tablo 27. Hastaların Naples Prognostik Skoru ile yatış süresi, Ranson skoru, 

SIRS skoru, BISAP skoru ve Laktat Albümin Oranı arasındaki korelasyon 

analizi 

 Naples Prognostik Skoru 

 r p 

Hastane yatış süresi -0,016 0,804 

Ranson Skoru 0,142 0,025 * 

SIRS Skoru 0,095 0,134 

BISAP skoru 0,114 0,071 

Laktat Albümin Oranı -0,063 0,321 

r: Spearman korelasyon katsayısı, p: Spearman korelasyon, * İstatistiksel olarak anlamlı (p<0,05) 

 

Çalışmadaki hastalarının Naples prognostik skoru ile Ranson skoru arasında 

pozitif yönlü istatistiksel olarak anlamlı korelasyon saptandı (p=0,025). (Tablo 27) 

Çalışmadaki hastalarının Naples prognostik skoru ile SIRS skoru ve BISAP 

skoru arasında pozitif yönlü korelasyon saptanmasına rağmen istatistiksel olarak 

anlamlı değildi (p>0,05). (Tablo 27) 

Çalışmadaki hastalarının Naples prognostik skoru ile hastane yatış süresi ve 

laktat albümin oranı arasında negatif yönlü korelasyon saptanmasına rağmen 

istatistiksel olarak anlamlı değildi (p>0,05). (Tablo 27) 
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Tablo 28. Hastaların Naples Prognostik Skoru ile başvuru Balthazar BT 

Ciddiyet İndeksi arasındaki korelasyon analizi 

 Naples Prognostik Skoru 

 r p 

B-BTCİ Evre Skoru 0,060 0,346 

B-BTCİ Nekroz Skoru N/A N/A 

B-BTCİ Toplam Skoru 0,060 0,346 

B-BTCİ Tahmini Morbidite oranı 0,064 0,311 

B-BTCİ Tahmini Mortalite oranı 0,064 0,311 

r: Spearman korelasyon katsayısı, p: Spearman korelasyon. B-BTCİ: Balthazar BT Ciddiyet İndeksi  

 

Çalışmadaki hastalarının Naples prgonostik skoru ile Balthazar BT Ciddiyet 

İndeksi arasında pozitif yönlü korelasyon saptanmasına rağmen istatistiksel olarak 

anlamlı değildi (p>0,05). (Tablo 28) 

 

Tablo 29. Hastaların Atlanta sınıflamasına göre Naples Prognostik Skorunun 

değerlendirilmesi 

 Naples Prognostik 

Skoru 
p 

Atlanta Sınıflaması – Hafif (n=223) 3 [2-4] a 

0,411 b 

Atlanta Sınıflaması – Orta+Ağır 

(n=27)   
3 [2-4] a 

a: Ortanca [Çeyrekler Arası Fark], b: Mann-Whitney U Test.  

 

Çalışmada Atlanta sınıflamasına göre akut pankreatit şiddeti ile Naples 

prognostik skoru arasında anlamlı bir fark saptanmadı (p>0,05). (Tablo 29) 
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Tablo 30. Hastaların hastane yatış süresi ile Ranson skoru, SIRS skoru, BISAP 

skoru, Laktat Albümin Oranı ve Naples Prognostik Skoru arasındaki 

korelasyon analizi 

 Hastane yatış süresi 

 r p 

Ranson Skoru 0,059 0,354 

SIRS Skoru 0,084 0,188 

BISAP skoru 0,017 0,783 

Laktat Albümin Oranı -0,123 0,052 

Naples Prognostik Skoru -0,016 0,804 

r: Spearman korelasyon katsayısı, p: Spearman korelasyon 

 

Çalışmadaki hastalarının hastane yatış süresi ile Ranson skoru, SIRS skoru ve 

BISAP skoru arasında pozitif yönlü korelasyon saptanmasına rağmen istatistiksel 

olarak anlamlı değildi (p>0,05). (Tablo 30) 

Çalışmadaki hastalarının hastane yatış süresi ile laktat albümin oranı ve 

Naples prognostik skoru arasında negatif yönlü korelasyon saptanmasına rağmen 

istatistiksel olarak anlamlı değildi (p>0,05). (Tablo 30) 
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Tablo 31. Hastaların hastane yatış süresi ile başvuru Balthazar BT Ciddiyet 

İndeksi arasındaki korelasyon analizi 

 Hastane yatış süresi 

 r p 

B-BTCİ Evre Skoru 0,004 0,953 

B-BTCİ Nekroz Skoru N/A N/A 

B-BTCİ Toplam Skoru 0,004 0,953 

B-BTCİ Tahmini Morbidite oranı -0,023 0,250 

B-BTCİ Tahmini Mortalite oranı -0,023 0,250 

r: Spearman korelasyon katsayısı, p: Spearman korelasyon. B-BTCİ: Balthazar BT Ciddiyet İndeksi  

 

Çalışmadaki hastalarının hastane yatış süresi ile Balthazar BT Ciddiyet 

İndeksi Evre skoru ve Balthazar BT Ciddiyet İndeksi toplam skoru arasında pozitif 

yönlü korelasyon saptanmasına rağmen istatistiksel olarak anlamlı değildi (p>0,05). 

(Tablo 31) 

Çalışmadaki hastalarının hastane yatış süresi ile Balthazar BT Ciddiyet 

İndeksi tahmini morbidite ve mortalite oranları arasında negatif yönlü korelasyon 

saptanmasına rağmen istatistiksel olarak anlamlı değildi (p>0,05). (Tablo 31) 

 

Tablo 32. Hastaların Atlanta sınıflamasına göre hastane yatış süresinin 

değerlendirilmesi 

 Naples Prognostik 

Skoru 
p 

Atlanta Sınıflaması – Hafif (n=223) 5 [4-8] a 

0,234 b 

Atlanta Sınıflaması – Orta+Ağır 

(n=27)   
6 [4-10] a 

a: Ortanca [Çeyrekler Arası Fark], b: Mann-Whitney U Test.  
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Çalışmada Atlanta sınıflamasına göre akut pankreatit şiddeti ile hastane yatış 

süresi arasında anlamlı bir fark saptanmadı (p>0,05). (Tablo 32) 

 

Tablo 33. Hastaların Ranson skoru ile yatış süresi, SIRS skoru, BISAP skoru, 

Laktat Albümin Oranı ve Naples Prognostik Skoru arasındaki korelasyon 

analizi 

 Ranson Skoru 

 r p 

Hastane yatış süresi 0,059 0,354 

SIRS Skoru 0,190 0,002 * 

BISAP skoru 0,527 <0,001 * 

Laktat Albümin Oranı 0,306 <0,001 * 

Naples Prognostik Skoru 0,142 0,025 * 

r: Spearman korelasyon katsayısı, p: Spearman korelasyon, * İstatistiksel olarak anlamlı (p<0,05) 

 

Çalışmadaki hastalarının Ranson skoru ile SIRS skoru, BISAP skoru, laktat 

albümin oranı ve Naples prognostik skoru arasında pozitif yönlü istatistiksel olarak 

anlamlı korelasyon saptandı (p=0,002, p<0,001, p<0,001, p=0,025). (Tablo 33) 

Çalışmadaki hastalarının Ranson skoru ile hastane yatış süresi arasında pozitif 

yönlü korelasyon saptanmasına rağmen istatistiksel olarak anlamlı değildi (p>0,05). 

(Tablo 33) 
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Tablo 34. Hastaların Ranson skoru ile başvuru Balthazar BT Ciddiyet İndeksi 

arasındaki korelasyon analizi 

 Ranson Skoru 

 r p 

B-BTCİ Evre Skoru 0,176 0,005 * 

B-BTCİ Nekroz Skoru N/A N/A 

B-BTCİ Toplam Skoru 0,176 0,005 * 

B-BTCİ Tahmini Morbidite oranı 0,204 0,001 * 

B-BTCİ Tahmini Mortalite oranı 0,204 0,001 * 

r: Spearman korelasyon katsayısı, p: Spearman korelasyon. B-BTCİ: Balthazar BT Ciddiyet İndeksi.                    

* İstatistiksel olarak anlamlı (p<0,05)  

 

Çalışmadaki hastalarının Ranson skoru ile Balthazar BT Ciddiyet İndeksi 

arasında pozitif yönlü arasında pozitif yönlü istatistiksel olarak anlamlı korelasyon 

saptandı (p=0,005, p=0,005, p=0,001, p=0,001). (Tablo 34) 

 

Tablo 35. Hastaların Atlanta sınıflamasına göre Ranson skorunun 

değerlendirilmesi 

 Ranson Skoru p 

Atlanta Sınıflaması – Hafif (n=223) 1 [0-1] a 

<0,001 b,* 

Atlanta Sınıflaması – Orta+Ağır 

(n=27)   
1 [1-2] a 

a: Ortanca [Çeyrekler Arası Fark], b: Mann-Whitney U Test. * İstatistiksel olarak anlamlı (p<0,05) 

 

Çalışmadaki AP hastaları Atlanta sınıflamasına göre şiddetine göre 

ayrıldığında; orta+ağır şiddetli AP hastalarının Ranson skoru daha yüksek olup 

istatistiksel olarak anlamlıydı (p<0,001). (Tablo 35) 
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Tablo 36. Hastaların SIRS skoru ile yatış süresi, Ranson skoru, BISAP skoru, 

Laktat Albümin Oranı ve Naples Prognostik Skoru arasındaki korelasyon 

analizi 

 SIRS Skoru 

 r p 

Hastane yatış süresi 0,084 0,188 

Ranson Skoru 0,190 0,002 * 

BISAP skoru 0,274 <0,001 * 

Laktat Albümin Oranı 0,267 <0,001 * 

Naples Prognostik Skoru 0,095 0,134 

r: Spearman korelasyon katsayısı, p: Spearman korelasyon, * İstatistiksel olarak anlamlı (p<0,05) 

 

Çalışmadaki hastalarının SIRS skoru ile Ranson skoru, BISAP skoru ve laktat 

albümin oranı arasında pozitif yönlü istatistiksel olarak anlamlı korelasyon saptandı 

(p=0,002, p<0,001, p<0,001). (Tablo 36) 

Çalışmadaki hastalarının SIRS skoru ile hastane yatış süresi ve Naples 

prognostik skoru arasında pozitif yönlü korelasyon saptanmasına rağmen istatistiksel 

olarak anlamlı değildi (p>0,05). (Tablo 36) 
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Tablo 37. Hastaların SIRS skoru ile başvuru Balthazar BT Ciddiyet İndeksi 

arasındaki korelasyon analizi 

 SIRS Skoru 

 r p 

B-BTCİ Evre Skoru 0,196 0,002 * 

B-BTCİ Nekroz Skoru N/A N/A 

B-BTCİ Toplam Skoru 0,196 0,002 * 

B-BTCİ Tahmini Morbidite oranı 0,190 0,003 * 

B-BTCİ Tahmini Mortalite oranı 0,190 0,003 * 

r: Spearman korelasyon katsayısı, p: Spearman korelasyon. B-BTCİ: Balthazar BT Ciddiyet İndeksi.                    

* İstatistiksel olarak anlamlı (p<0,05)  

 

Çalışmadaki hastalarının SIRS skoru ile Balthazar BT Ciddiyet İndeksi 

arasında pozitif yönlü arasında pozitif yönlü istatistiksel olarak anlamlı korelasyon 

saptandı (p=0,002, p=0,002, p=0,003, p=0,003). (Tablo 37) 

 

Tablo 38. Hastaların Atlanta sınıflamasına göre SIRS skorunun 

değerlendirilmesi 

 SIRS Skoru p 

Atlanta Sınıflaması – Hafif (n=223) 0 [0-1] a 

<0,001 b,* 

Atlanta Sınıflaması – Orta+Ağır 

(n=27)   
1 [1-2] a 

a: Ortanca [Çeyrekler Arası Fark], b: Mann-Whitney U Test. * İstatistiksel olarak anlamlı (p<0,05) 

 

Çalışmadaki AP hastaları Atlanta sınıflamasına göre şiddetine göre 

ayrıldığında; orta+ağır şiddetli AP hastalarının SIRS skoru daha yüksek olup 

istatistiksel olarak anlamlıydı (p<0,001). (Tablo 38) 
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Tablo 39. Hastaların BISAP skoru ile yatış süresi, Ranson skoru, SIRS skoru, 

Laktat Albümin Oranı ve Naples Prognostik Skoru arasındaki korelasyon 

analizi 

 BISAP Skoru 

 r p 

Hastane yatış süresi 0,017 0,783 

Ranson Skoru 0,527 <0,001 * 

SIRS skoru 0,274 <0,001 * 

Laktat Albümin Oranı 0,288 <0,001 * 

Naples Prognostik Skoru 0,114 0,071 

r: Spearman korelasyon katsayısı, p: Spearman korelasyon, * İstatistiksel olarak anlamlı (p<0,05) 

 

Çalışmadaki hastalarının BISAP skoru ile Ranson skoru, SIRS skoru ve laktat 

albümin oranı arasında pozitif yönlü istatistiksel olarak anlamlı korelasyon saptandı 

(p<0,001, p<0,001, p<0,001). (Tablo 39) 

Çalışmadaki hastalarının BISAP skoru ile hastane yatış süresi ve Naples 

prognostik skoru arasında pozitif yönlü korelasyon saptanmasına rağmen istatistiksel 

olarak anlamlı değildi (p>0,05). (Tablo 39) 
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Tablo 40. Hastaların BISAP skoru ile başvuru Balthazar BT Ciddiyet İndeksi 

arasındaki korelasyon analizi 

 BISAP Skoru 

 r p 

B-BTCİ Evre Skoru -0,040 0,527 

B-BTCİ Nekroz Skoru N/A N/A 

B-BTCİ Toplam Skoru -0,040 0,527 

B-BTCİ Tahmini Morbidite oranı 0,001 0,985 

B-BTCİ Tahmini Mortalite oranı 0,001 0,985 

r: Spearman korelasyon katsayısı, p: Spearman korelasyon. B-BTCİ: Balthazar BT Ciddiyet İndeksi  

 

Çalışmadaki hastalarının BISAP skoru ile Balthazar BT Ciddiyet İndeksi 

Evre Skoru ve Balthazar BT Ciddiyet İndeksi Toplam Skoru arasında negatif yönlü 

korelasyon saptanmasına rağmen istatistiksel olarak anlamlı değildi (p>0,05). (Tablo 

40). 

Çalışmadaki hastalarının BISAP skoru ile Balthazar BT Ciddiyet İndeksi 

tahmini morbidite ve mortalite oranları arasında pozitif yönlü korelasyon 

saptanmasına rağmen istatistiksel olarak anlamlı değildi (p>0,05). (Tablo 40). 

 

Tablo 41. Hastaların Atlanta sınıflamasına göre BISAP skorunun 

değerlendirilmesi 

 BISAP Skoru p 

Atlanta Sınıflaması – Hafif (n=223) 0 [0-1] a 

<0,001 b,* 

Atlanta Sınıflaması – Orta+Ağır 

(n=27)   
2 [1-2] a 

a: Ortanca [Çeyrekler Arası Fark], b: Mann-Whitney U Test. * İstatistiksel olarak anlamlı (p<0,05) 
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Çalışmadaki AP hastaları Atlanta sınıflamasına göre şiddetine göre 

ayrıldığında; orta+ağır şiddetli AP hastalarının BISAP skoru daha yüksek olup 

istatistiksel olarak anlamlıydı (p<0,001). (Tablo 41) 

 

Tablo 42. Hastaların Atlanta sınıflamasına göre Balthazar BT Ciddiyet 

İndeksinin değerlendirilmesi 

 Atlanta Sınıflaması p 

 Hafif 

(n=223) 

Orta+Ağır 

(n=27)   
 

B-BTCİ Evre Skoru 1 [0-2] a 2 [0-3] a 0,139 

B-BTCİ Toplam Skoru 1 [0-2] a 2 [0-3] a 0,139 

B-BTCİ Tahmini Morbidite oranı 

(%) 
0 [0-8] a 

8 [0-8] a 
0,032 b,* 

B-BTCİ Tahmini Mortalite oranı 

(%) 
0 [0-3] a 

3 [0-3] a 
0,032 b,* 

a: Ortanca [Çeyrekler Arası Fark], b: Mann-Whitney U Test. B-BTCİ: Balthazar BT Ciddiyet İndeksi 

* İstatistiksel olarak anlamlı (p<0,05) 

 

Çalışmadaki AP hastaları Atlanta sınıflamasına göre şiddetine göre 

ayrıldığında; orta+ağır şiddetli AP hastalarının Balthazar BT Ciddiyet İndeksi 

tahmini morbidite ve mortalite oranları daha yüksek olup istatistiksel olarak 

anlamlıydı (p=0,032, p=0,032). (Tablo 42) 

Çalışmadaki AP hastaları Atlanta sınıflamasına göre şiddetine göre 

ayrıldığında Balthazar BT Ciddiyet İndeksi evre skoru ve toplam skoru açısından 

anlamlı fark saptanmadı (p>0,05). (Tablo 42) 
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5. TARTIŞMA 

 

Akut pankreatit, değişken şiddetlerde ortaya çıkabilen, pankreas ve 

peripankreatik dokuları ve bazen uzak organları etkileyebilen, akut inflamatuvar bir 

tablodur. Akut pankreatit, kendini sınırlayan hafif ataklardan çoklu organ 

yetmezliğine hatta mortaliteye kadar ilerleyebilen geniş bir klinik yelpazeye sahiptir 

(1). Akut pankreatit tanısıyla hastaneye yatırılan hastaların, hastalık şiddetini 

belirlemek için birçok skorlama sistemi geliştirilmiştir. Naples prognostik skoru, 

inflamasyon ve beslenme durumuna göre geliştirilen ve güncel çalışmalarda birçok 

hastalık grubunda sıklıkla değerlendirilen yeni bir prognostik puanlama sistemidir. 

Laktat albümin oranı da laktat ile albümin seviyelerini birleştiren, güncel 

çalışmalarda kullanılan yeni bir prognostik biyobelirteçtir.   

Çalışmamızda güncel çalışmalarda çeşitli hastalık gruplarında prognoz ve 

hastalık seyri üzerine öngördürücü etkileri gösterilen Naples Prognostik Skoru ve 

Laktat Albümin Oranı’nın hafif hastalıktan şiddetli inflamasyon, çoklu organ 

yetmezliği ve şok gelişimine kadar ilerleyebilen akut pankreatit hastalığının şiddeti 

ve prognozu ile ilişkisini araştırmayı amaçladık. Naples Prognostik Skoru ve Laktat 

Albümin Oranı’nın akut pankreatit şiddetini belirlemede kullanılan skorlama 

sistemleri ile ilişkisini değerlendirdik. 

Çalışmamıza 250 akut pankreatit hastası dahil edildi. Hastaların %42’si 

kadın, %58’i erkekti. Hastaların yaş ortalaması 51,58±18,15 yıldı. Frey CF ve 

ark.’nın California, ABD’de 1994-2001 yılları arasında hastaneye ilk kez akut 

pankreatit nedeniyle yatırılan hastaları incelediği bir çalışmada, AP vakalarının 

%54’ü kadın ve vakaların yaş ortalaması 55 yıl olarak saptanmıştır (93). Oskarsson 

V. ve ark.’nın yaptıkları çalışmada AP hastalarının %45’i kadın ve yaş ortalaması 57 

yıl olarak bulunmuştur (94). Ülkemizde Gülen B. ve ark’nın yaptıkları bir çalışmada 

ise akut pankreatit hastalarının %63,8’i kadın ve ortanca yaşları 53,1 (IQR=36-64) 

yıl olarak tespit edilmiştir (95). Literatürde yaş ve cinsiyet açısından AP hastalarında 

farklı sonuçlar mevcuttur. Komorbid hastalıklar, ırk, genetik faktörler, alışkanlıklar 

ve diğer etiyolojik nedenlerin cinsiyet ve yaşa göre farklılığı buna sebep olarak 

düşünülebilir. 
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Çalışmamızda hastaları akut pankreatit etiyolojisine göre değerlendirdiğimizde; 

%24’ünde biliyer patoloji, %11,6’sında hipertrigliseridemi, %7,2’sinde ilaç ilişkili 

pankreatit, %2,8’sinde alkol ve %1,6’sında pankreas kanseri saptandı. Hastaların 

%52,8’inde etiyolojiye yönelik tetkiklerin tamamlanamaması, idiopatik olanlar vs 

nedenleriyle sebebin tam olarak ortaya koyulamadığı gözlendi. Batılı ülkelerde safra 

yolu hastalıkları (%38) ve alkolizm (%36) akut pankreatitin ana sebepleridir. 

Hastaların %75-85’inde sebep kolayca bulunabilirken, %10’unda hiçbir sebep 

bulunamaz (idiopatik AP) (96). Di Magno MJ ve ark.’ları tarafından yapılan literatür 

çalışmasında, akut pankreatit etiyolojisinde alkol (%3-66), safra taşları (%10.8-56) 

ve idiopatik nedenlerin (%8-44) sorumlu olduğu tespit edilmiştir. Bu çalışmada 

İngiltere’de idiopatik nedenler ön sıradayken, diğer Avrupa ülkelerinde alkolün ilk 

sırada yer aldığı gözlenmiştir (97). Ülkemizde Ayten R. ve ark.’nın yaptıkları 

çalışmada ise, AP etiyolojik sebepleri; safra taşı (%64.3), alkol (%2.3), hiperlipidemi 

(%2.3), diüretik kullanımı (%4.7) ve idiopatik sebepler (%26.4) olarak saptandı (98). 

Akut pankreatitin farklı etiyolojik nedenleri bulunmaktadır ve bu nedenler coğrafya, 

topluma göre değişebilir. Yine genetik, ırk, davranışsal alışkanlıklar gibi faktörler 

etiyolojik neden üzerinde etkili olabilir. Literatürde safra taşı ve alkolün AP 

etiyolojisinin %80-90 kadarından sorumlu olduğu bilinen bir durumdur. Bizim 

çalışmamızda alkol oranı düşük ve diğer nedenler oranı yüksek saptanmıştır. Bunda 

toplumumuzda alkol kullanımının söylenmesindeki çekince nedeniyle anamnezde 

eksik bilgi verilmiş olması, diğer nedenler içinde kalan tetkikleri tamamlanmayan 

hastalar, tedavi ve takibi yarıda bırakan hastalar gibi sebepler etkili olmuş olabilir. 

Hastaların ileri tetkiklerinin devamı için kontrollerine gelmemesi ve hasta 

uyumsuzluğu nedeniyle etiyolojik nedeni saptamada eksiklik olduğunu 

düşünmekteyiz. Ayrıca idiopatik grubun sıklığı da toplumlara göre değişebilir diye 

düşünmekteyiz.   

Çalışmamızda kadın hastalarda akut pankreatit etiyolojik nedeni olarak biliyer 

patoloji oranı erkek hastalara göre anlamlı daha yüksek bulundu (p<0,001). 

Çalışmamızın bu sonucu literatürle paraleldir. Literatürde biliyer kaynaklı AP’nin 

kadınlarda daha sık olduğunu doğrulayan çalışmalar bulunmaktadır (99). 

Hastaların ortanca yatış süresi 5 [4-8] gündü. Hastaların takipleri sırasında 

%2’sinde hastada yoğun bakım ihtiyacı geliştiği gözlendi. Tüm hasta grubunda 

mortalite oranı %0,8’di. Son yıllarda gelişen teknoloji ve tıbbi gelişmeler sonucunda 
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AP hastalığında mortalite oranlarının %10’lardan %2-5’lere düştüğünü gösteren 

çalışmalar bulunmaktadır (100). Üçüncü basamak sağlık kurumlarında akut 

pankreatitle ilişkili mortalite oranının %4,8 ve %9 arasında olduğu bildirilmektedir 

(101). Ülkemizde Gülen B. ve ark.’nın yaptığı çalışmada AP hastalarının ortalama 

hastanede kalış süresi 4,9±0,2 gün ve hastaların yatıştan sonraki ilk 48 saat içindeki 

mortalite oranı %4,3 bulunmuştur (95). Literatürdeki çalışmalarda AP hastalarının 

acil servise başvuru sonrası veya genel mortalite oranları verilmiştir. Şiddetli 

pankreatit nedeniyle şok veya organ yetmezliği tablosunda olan hastalar acil 

servisten sıklıkla yoğun bakım ünitesine yatırılmaktadır. Çalışmamız İç Hastalıkları 

servisine yatan AP hastalarında üzerinde yapıldığı için şiddetli AP ve mortalite oranı 

literatüre göre daha düşük saptanmıştır diye düşünmekteyiz.  

Çalışmadaki AP hastaların ortanca serum laktat albümin oranı 0,29 [0,23-

0,41] olarak saptandı. Çalışmamızdaki hastalarının laktat albümin oranı ile BUN, 

AST, LDH, GGT, direkt bilirubin, total bilirubin, ve nötrofil düzeyleri arasında 

pozitif yönlü istatistiksel olarak anlamlı korelasyon saptandı (p=0,008, p=0,002, 

p=0,001, p=0,004, p=0,018, p=0,031, p=0,039).  Hastaların laktat albümin oranı ile 

e-GFR, albümin ve lenfosit düzeyleri arasında negatif yönlü istatistiksel olarak 

anlamlı korelasyon saptandı (p=0,015, p<0,001, p=0,019). Yani çalışmamızda AP’li 

hastaların karaciğer ve böbrek fonksiyonlarını gösteren BUN, e-GFR, AST, LDH, 

GGT, bilirubin ve  albümin düzeylerinde kötüleşme olması ile LAO arasında anlamlı 

bir ilişki bulduk. Yine nutrisyonel ve immünolojik durumu yansıtabilen albümin, 

nötrofil ve lenfosit düzeylerinde kötüleşme ile LAO oranı arasında anlamlı ilişki 

bulduk. Literatürde AP’li hastalarda laktat albümin oranı ve laboratuvar 

parametreleri üzerine yapılmış pek çalışma bulunmamaktadır. Ancak özellikle 

sepsisli hastalar üzerinde yapılan çalışmalarda LAO’nın serum AST, ALP, bilirubin, 

albümin, üre, kreatinin düzeyleri ve lökosit sayısı ile arasında anlamlı ilişki 

gösterilmiştir (102). Akut pankreatit çeşitli mekanizmalarla değişik organ 

sistemlerini etkilemektedir. Karaciğer, böbrek fonksiyonları ve immünolojik, 

nütrisyonel durumu bozulmuş olan AP’li hastalarda sepsiste olduğu gibi LAO bir 

gösterge olabilir.   

Çalışmadaki hastaların laktat albümin oranı ile Ranson skoru, SIRS skoru ve 

BISAP skoru arasında pozitif yönlü istatistiksel olarak anlamlı korelasyon saptandı 

(p<0,001, p<0,001, p<0,001). Çalışmadaki Atlanta sınıflamasına göre orta ve ağır 
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şiddetli akut pankreatit olan hastaların laktat albümin oranı, hafif şiddetli akut 

pankreatit olan hastaların laktat albümin oranlarına göre daha yüksek olup 

istatistiksel olarak anlamlıydı (p<0,001). Çalışmadaki hastaların laktat albümin oranı 

ile Balthazar BT Ciddiyet İndeksi arasında pozitif yönlü korelasyon saptanmasına 

rağmen istatistiksel olarak anlamlı değildi (p>0,05). Çalışmadaki hastalarının laktat 

albümin oranı ile hastane yatış süresi arasında negatif yönlü korelasyon saptanmasına 

rağmen istatistiksel olarak anlamlı değildi (p>0,05). Yani laktat albümin oranı 

arttıkça, AP’te hastalık şiddetini gösteren skorlamalarda da artma saptadık.  

Laktat albümin oranı, özellikle sepsis hastalarında mortalite ve kötü prognoz 

üzerine öngördürücü bir parametre olarak çalışılmasına rağmen AP hastalarında bu 

konuda yapılmış sınırlı çalışma bulunmaktadır (92). Liu Q. ve ark.’nın AP 

hastalarında 28 günlük mortalite ile LAO arasındaki ilişkiyi araştırdığı 

çalışmalarında; LAO, AP hastalarında 28 gün içindeki tüm nedenlere bağlı 

mortalitenin bağımsız bir öngörücüsü olarak saptanmıştır (103). AP'nin 

patogenezinde, mekanizmalar arasında inflamatuar yanıtın aktivasyonu ve doku 

hasarına bağlı oksidatif stres bulunmaktadır. AP'li hastalar şiddetli akut pankreatite 

ilerlediğinde, proinflamatuar kaskad yanıtının aktivasyonu nedeniyle hipotansiyon, 

çoklu organ yetmezliği ve ARDS gelişebilir, bu klinik belirtiler enfeksiyöz şoklu 

hastalarınkine benzerdir. Bu nedenlere bağlı laktat artışı ve albümin düzeyinde 

azalma gelişebilir. AP hastalarında kötü prognoza işaret eden saydığımız bu 

mekanizmaları öngörmede LAO yararlı bir parametre olabilir.  

Çalışmadaki AP hastalarının başvuru Naples Prognostik Skoru 0 ile 4 

arasında değişmekte olup ortanca skoru 3’tür. Naples Prognostik Skoru sınıflamasına 

göre hastaların 3’ü (%1,2) Grup 0, 100’ü (%39,2) Grup 1 ve 149’u (%59,6) Grup 2 

olduğu saptandı. Çalışmadaki hastaların Naples Prognostik Skoru ile BUN, ALT, 

AST, GGT, albümin, direkt bilirubin, total bilirubin düzeyleri arasında pozitif yönlü 

istatistiksel olarak anlamlı korelasyon saptandı (p=0,007, p=0,001, p=0,009, 

p=0,048, p<0,001, p=0,049, p<0,001). Çalışmadaki hastaların Naples Prognostik 

Skoru ile e-GFR düzeyi arasında negatif yönlü istatistiksel olarak anlamlı korelasyon 

saptandı (p=0,033). Yani çalışmamızda AP’li hastaların karaciğer ve böbrek 

fonksiyonlarını gösteren BUN, e-GFR, ALT, AST, GGT, bilirubin ve albümin 

düzeylerinde kötüleşme olması ile NPS arasında anlamlı bir ilişki bulduk. Literatürde 

AP’li hastalarda NPS ve laboratuvar parametreleri üzerine yapılmış çalışma 



61 
 

bulunmamaktadır. Yapılacak kapsamlı çalışmaları sonucunda, akut pankreatite bağlı 

çeşitli organ sistemlerindeki etkilenmeyi göstermede NPS bir gösterge olarak 

belirlenebilir. 

Çalışmadaki hastaların Naples prognostik skoru ile Ranson skoru arasında 

pozitif yönlü istatistiksel olarak anlamlı korelasyon saptandı (p=0,025). Çalışmadaki 

hastaların Naples prognostik skoru ile SIRS skoru ve BISAP skoru arasında pozitif 

yönlü korelasyon saptanmasına rağmen istatistiksel olarak anlamlı değildi (p>0,05). 

Çalışmadaki hastaların Naples prognostik skoru ile hastane yatış süresi arasında 

negatif yönlü korelasyon saptanmasına rağmen istatistiksel olarak anlamlı değildi 

(p>0,05). Çalışmadaki hastaların Naples prgonostik skoru ile Balthazar BT Ciddiyet 

İndeksi arasında pozitif yönlü korelasyon saptanmasına rağmen istatistiksel olarak 

anlamlı değildi (p>0,05). Çalışmada Atlanta sınıflamasına göre akut pankreatit 

şiddeti ile Naples prognostik skoru arasında anlamlı bir fark saptanmadı (p>0,05). 

Literatürde günümüz itibariyle pankreatit ve Naples prognostik skoru arasındaki 

ilişkiyi inceleyen çalışma bulunmamaktadır. Naples prognostik skoru cerrahi 

uygulanan pankreas kanserli hastalarda bağımsız bir prognostik faktör olarak 

gösterilmiştir (87). NPS, beslenme ve immünolojik durumun bir göstergesi olarak 

yorumlanaktadır. Çalışmamızda hastaların NPS ve AP’te prognoz ve şiddet 

göstergesi olan Ranson skoru arasında anlamlı bir korelasyon saptadık, Ranson skoru 

arttıkça NPS skorunun da arttığını gözlemledik. AP’de kullanılan diğer skorlamalar 

ve NPS arasında bir korelasyon saptasak da anlamlı bir ilişki yoktu. Akut pankreatit 

hastalarında nütrisyonel durumları değerlendiren Controlling Nutritional Status 

(CONUT) Score ve Prognostik Nütrisyonel Indeks (PNI)  skorlama yöntemleri  ile 

yapılan çalışmalarda, bu skorlar prognozu tahmin etmede faydalı bulunmuşlardır 

(104). Gelecekte yapılacak çok merkezli ve daha kapsamlı çalışmalarla NPS ve AP 

prognozu arasında elde edilecek daha net sonuçlarla NPS’nin AP prognoz ve 

şiddetini öngörmede kullanılabilecek bir parametre olduğunu düşünüyoruz. 

Çalışmamızda akut pankreatit hastalarında, skorlama yöntemlerini kullanarak 

hastalık prognozu ve şiddeti ile Naples Prognostik Skoru ve Laktat Albümin Oranı 

arasındaki ilişkiyi araştırdık. Akut pankreatitli hasta grubumuzda laktat albümin 

oranı ile Ranson skoru, SIRS skoru ve BISAP skoru arasında pozitif yönlü 

istatistiksel olarak anlamlı korelasyon bulduk. Yine çalışmamızda hastaların Naples 

prognostik skoru ile Ranson skoru arasında pozitif yönlü istatistiksel olarak anlamlı 
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korelasyon bulduk. Yapılacak çok merkezli ve daha kapsamlı çalışmalarla Naples 

prognostik skoru ve Laktat Albümin Oranı’nın AP prognozunu ve şiddetini 

öngörmede kullanılabilecek parametreler olduğunu düşünüyoruz. 

Çalışmamızın bazı kısıtlılıkları ve bazı güçlü yönleri bulunmaktadır. 

Çalışmamızın retrospektif olması, hasta sayımızın nispeten az olması ve AP 

etiyolojik nedenlerinin net ayırdedilememesi çalışmamızın kısıtlılıklarındandır. 

Çalışmamızın AP prognozu ile Laktat Albümin Oranı ve Naples prognostik skoru 

arasındaki ilişkiyi araştıran ilk çalışma olması, çalışmamızın güçlü yanıdır.  
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6. SONUÇLAR  

 

Bu çalışmada güncel çalışmalarda çeşitli hastalık gruplarında prognoz ve 

hastalık seyri üzerine öngördürücü etkileri gösterilen Naples Prognostik Skoru ve 

Laktat Albümin Oranı’nın hafif hastalıktan şiddetli inflamasyon, çoklu organ 

yetmezliği ve şok gelişimine kadar ilerleyebilen akut pankreatit hastalığının şiddeti 

ve prognozu ile ilişkisini araştırmayı amaçladık. Naples Prognostik Skoru ve Laktat 

Albümin Oranı’nın akut pankreatit şiddetini belirlemede kullanılan skorlama 

sistemleri ile ilişkisini değerlendirdik. 

Çalışmamıza 250 akut pankreatit hastası dahil edildi. Hastaların %42’si 

kadın, %58’i erkekti. Hastaların yaş ortalaması 51,58±18,15 yıldı. Hastaları akut 

pankreatit etiyolojisine göre değerlendirdiğimizde; %24’ünde biliyer patoloji, 

%11,6’sında hipertrigliseridemi, %7,2’sinde ilaç ilişkili pankreatit, %2,8’sinde alkol 

ve %1,6’sında pankreas kanseri saptadık. Tüm hasta grubunda mortalite oranı 

%0,8’di. 

Çalışmadaki AP hastalarının ortanca serum laktat albümin oranını 0,29 [0,23-

0,41] olarak bulduk. Çalışmamızdaki hastalarının laktat albümin oranı ile BUN, 

AST, LDH, GGT, direkt bilirubin, total bilirubin, ve nötrofil düzeyleri arasında 

pozitif yönlü istatistiksel olarak anlamlı korelasyon saptandı. Hastaların laktat 

albümin oranı ile e-GFR, albümin ve lenfosit düzeyleri arasında negatif yönlü 

istatistiksel olarak anlamlı korelasyon saptandı.  

Çalışmamızdaki hastaların laktat albümin oranı ile Ranson skoru, SIRS skoru 

ve BISAP skoru arasında pozitif yönlü istatistiksel olarak anlamlı korelasyon 

saptandı. LAO, Atlanta sınıflamasına göre orta ve ağır şiddetli akut pankreatit olan 

hastalarda, hafif şiddetli akut pankreatit olan hastalara göre anlamlı daha yüksek 

bulundu. Hastaların laktat albümin oranı ile Balthazar BT Ciddiyet İndeksi arasında 

pozitif yönlü korelasyon saptanmasına rağmen istatistiksel olarak anlamlı değildi.  

Çalışmadaki AP hastalarının başvuru Naples Prognostik Skoru 0 ile 4 

arasında değişmekte olup, ortanca skoru 3’tü. NPS sınıflamasına göre hastaların 3’ü 

(%1,2) Grup 0, 100’ü (%39,2) Grup 1 ve 149’u (%59,6) Grup 2 olduğu saptandı. 
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Hastaların Naples Prognostik Skoru ile BUN, ALT, AST, GGT, albümin, direkt 

bilirubin, total bilirubin düzeyleri arasında pozitif yönlü istatistiksel olarak anlamlı 

korelasyon saptandı. Çalışmadaki hastaların Naples Prognostik Skoru ile e-GFR 

düzeyi arasında negatif yönlü istatistiksel olarak anlamlı korelasyon saptandı.  

Hhastaların Naples prognostik skoru ile Ranson skoru arasında pozitif yönlü 

anlamlı korelasyon saptadık. Hastaların Naples prognostik skoru ile SIRS skoru, 

BISAP skoru ve Balthazar BT Ciddiyet İndeksi arasında pozitif yönlü korelasyon 

saptanmasına rağmen istatistiksel olarak anlamlı değildi.  

Çalışmamızda akut pankreatit hastalarında, skorlama yöntemlerini kullanarak 

hastalık prognozu ve şiddeti ile Naples Prognostik Skoru ve Laktat Albümin Oranı 

arasındaki ilişkiyi araştırdık. Akut pankreatitli hasta grubumuzda laktat albümin 

oranı ile Ranson skoru, SIRS skoru ve BISAP skoru arasında pozitif yönlü 

istatistiksel olarak anlamlı korelasyon bulduk. Yine çalışmamızda hastaların Naples 

prognostik skoru ile Ranson skoru arasında pozitif yönlü istatistiksel olarak anlamlı 

korelasyon bulduk. Yapılacak çok merkezli ve daha kapsamlı çalışmalarla Naples 

prognostik skoru ve Laktat Albümin Oranı’nın AP prognozunu ve şiddetini 

öngörmede kullanılabilecek parametreler olduğunu düşünüyoruz. 
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