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ÖZET 

 

Akut Pankreatit Hastalarında Serum ADMA(Asimetrik dimetil arjinin) ve 

SDMA(Simetrik dimetil arjinin) Düzeyi ile Hastalık ġiddeti Arasındaki ĠliĢkinin 

Değerlendirilmesi 

Dr. Kübra GÜNEN, Uzmanlık Tezi, Konya, 2024 

Amaç: Akut pankreatit (AP) hastaneye yatıĢların en yaygın nedenlerinden olan 

gastrointestinal hastalıklardan biridir.  ADMA ve SDMA NO sentezinin endojen inhibitörleridir ve 

endotel disfonksiyonu sürecinde rol oynarlar. Ġnflamasyonla seyreden çeĢitli hastalıklarda serum 

ADMA ve SDMA düzeylerinde değiĢiklikler olduğu bildirilmiĢtir. Bu çalıĢmada AP 

hastalarında serum ADMA ve SDMA düzeylerinin ölçülmesi ve bu moleküllerin serum 

düzeylerinin hastalık Ģiddeti ve çeĢitli klinik ve laboratuvar parametreleriyle iliĢkisinin 

araĢtırılması amaçlanmıĢtır. 

Gereç ve Yöntem: Necmettin Erbakan Üniversitesi Tıp Fakültesi hastanesine Kasım 2022-

Eylül 2023 tarihleri arasında baĢvuran ve akut pankreatit tanısı alan hastalar ve cinsiyet ve yaĢ 

açısından benzer özellikler taĢıyan sağlıklı kontroller çalıĢma kapsamına alındı. Hastalardan 

servise ilk yatıĢ anında EDTA‘lı biyokimya tüplerine kan örnekleri alınarak santrifüj edildi. 

Serumda ADMA ve SDMA düzeyleri kütle spektrometre yöntemiyle çalıĢıldı. Ayrıca hasta ve 

ve kontrol grubunda NLR, PLR, PIV, MHO, SII, SIRI gibi çeĢitli inflamatuar indeksler 

hesaplanarak çeĢitlitli klinik ve laboratuar parametrelerinin iliĢkisi incelendi. 

Bulgular: ÇalıĢmaya 199 AP hastası ve 50 sağlıklı birey dahil edildi. Hastaların ortalama yaĢı 

54,19±16,27 yıl ve hastaların %53,8‘i (n=107) kadındı. Akut pankreatit hastalarında ortalama 

serum ADMA konsantrasyonunun sağlıklı kontroller göre daha düĢük olduğu (p<0,001), 

ortalama serum SDMA konsantrasyonunun ise hasta ve kontrol grubunda benzer düzeyde 

olduğu saptandı (p>0,05). PIV, SII indeksi, SIRI indeksi, PLR, NLR ve MO/HDL 

ölçümlerinin hasta grubunda kontrol grubuna göre anlamlı seviyede daha yüksek olduğu 

tespit edildi (p<0,001). Ortalama serum SDMA konsantrasyonunun AKI geliĢen AP 

hastalarında, geliĢmeyenlere kıyasla daha yüksek olduğu görüldü (p=0,003).  

Sonuç: Bu çalıĢmada ortalama serum ADMA konsantrasyonları AP hastalarında sağlıklı 

kontrollere göre daha düĢük bulundu. Ortalama serum SDMA konsantrasyonu AP 

hastalarında ve sağlıklı kontrol grubunda benzer düzeylerdeydi. Hesaplanan PIV, SII indeksi, 

SIRI indeksi, PLR, NLR ve MO/HDL gibi basit inflamatuar indekslerin AP hasta grubunda 

kontrol grubuna daha yüksek olduğu görüldü. 

Anahtar Kelimeler: AP (Akut Pankreatit), ADMA (Asimetrik Dimetil Arjinin), 

SDMA (Simetrik Dimetil Arjinin), AKI (Acute Kidney Injury), PLR, NLR, PIV, SII, SIRI, 

MO/HDL 

  

 
 

  

 

 

  



vii 
 

ABSTRACT 

 

Evaluation of the Relationship Between Serum Asymmetric (ADMA) and 

Symmetric (SDMA) Dimethylarginines Levels and Disease Severity in Acute 

Pancreatitis Patients 

Dr. Kübra GÜNEN, Specialty Thesis, Konya, 2024 

 

Objective: Acute pancreatitis (AP) is one of the common causes of hospital 

admissions among gastrointestinal diseases. ADMA and SDMA are endogenous inhibitors of 

NO synthesis and play a role in endothelial dysfunction. Changes in serum levels of ADMA 

and SDMA have been reported in various diseases associated with inflammation. This study 

aimed to measure serum ADMA and SDMA levels in patients with AP and investigate the 

relationship between these molecules' serum levels, disease severity, and various clinical and 

laboratory parameters. 

Materials and Methods: Patients diagnosed with acute pancreatitis who applied to 

Necmettin Erbakan University Faculty of Medicine Hospital between November 2022 and 

September 2023, as well as healthy controls with similar gender and age characteristics, were 

included in the study. Blood samples were collected from the patients in EDTA-containing 

biochemistry tubes at the time of their initial admission to the ward and centrifuged. ADMA 

and SDMA levels in serum were analyzed using mass spectrometry. Additionally, various 

inflammatory indices such as NLR, PLR, PIV, MHO, SII, and SIRI were calculated in both 

the patient and control groups to examine the relationship between various clinical and 

laboratory parameters. 

Results: The study included 199 patients with acute pancreatitis and 50 healthy individuals. 

The mean age of the patients was 54.19 ± 16.27 years, and 53.8% (n=107) of the patients 

were female. It was found that the mean serum ADMA concentration was lower in patients 

with acute pancreatitis compared to healthy controls (p<0.001), while the mean serum SDMA 

concentration was similar between the patient and control groups (p>0.05). PIV, SII index, 

SIRI index, PLR, NLR, and MO/HDL measurements were significantly higher in the patient 

group compared to the control group (p<0.001). It was observed that the mean serum SDMA 

concentration was higher in patients with AKI developing acute pancreatitis compared to 

those who did not develop AKI (p=0.003). 

Conclusion: In this study, mean serum ADMA concentrations were found to be lower in 

patients with acute pancreatitis compared to healthy controls. The mean serum SDMA 

concentration was similar between patients with acute pancreatitis and the healthy control 

group. Calculated simple inflammatory indices such as PIV, SII index, SIRI index, PLR, 

NLR, and MO/HDL were observed to be higher in the acute pancreatitis patient group 

compared to the control group. 

Keywords: AP (Acute Pancreatitis), ADMA (Asymmetric Dimethyl Arginine), 

SDMA (Symmetric Dimethyl Arginine) AKI (Acute Kidney Injury), PLR, NLR, PIV, SII, 

SIRI, MO/HDL 
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1 

 

1.GĠRĠġ VE AMAÇ 

 

Akut pankreatit (AP), karın ağrısı ile birlikte kanda pankreas enzimlerinin yüksekliği 

ile seyreden  pankreasın akut inflamatuar bir sürecidir (1). Gastrointestinal sistem hastalıkları 

arasında hastaneye yatıĢların önde gelen nedenlerinden birisidir. AP‘nin klinik seyri  hafif 

Ģiddette hastalıktan, morbidite ve mortalite ile seyreden  Ģiddetli klinik tablolara kadar 

değiĢkenlik gösterebilir. AP‘nin mortalitesi hafif ödematöz pankreatitli hastalarda %3 iken 

pankreas nekrozu olan hastalarda %20'ye kadar çıkabilir (2). Yapılan çalıĢmalarda AP 

insidansının yaklaĢık 5–35/100.000 olduğu bildirilmiĢtir (3). 

AP‘nin en sık nedeni safra kesesi taĢları ve alkoldür. Ġlaçlar, enfeksiyöz sebepler, 

otoimmunite, travma, hiperkalsemi, hipertrigliseridemi, herediter hastalıklar, tümörler, cerrahi 

giriĢimler ve pankreasın anatomik bozuklukları diğer AP sebeplerindendir. Hastaların %10-

40‘ında etyoloji  saptanamamaktadır (4).  

Hastalığın Ģiddetini belirlemek için klinik ve laboratuvar bulgular, radyolojik risk 

faktörleri, Ģiddet derecelendirme sistemleri ve çeĢitli serum belirteçleri kullanılarak çeĢitli 

skorlama sistemleri geliĢtirilmiĢtir. 

AP‘ye neden olan faktörlerin büyük kısmı bilinmekle birlikte parankimal hasarda rol 

oynayan hücresel ve moleküler mekanizmalar hala bilinmemektedir. Hastalığın komplike 

seyretmesi, multisistemik komplikasyonlara yol açabiliyor olması nedeni ile 

fizyopatolojisinin anlaĢılabilmesi için halen gözlemsel ve deneysel araĢtırmalara ihtiyaç 

duyulmaktadır (5). 

Asimetrik dimetilarjinin (ADMA) ve enantiyomeri Simetrik dimetilarjinin (SDMA), 

ilk olarak 1970 yılında insan idrarında izole edilen, doğal olarak oluĢan ve serumda bulunan 

aminoasitlerdir (6). ADMA ve SDMA doğal bir aminoasit olan arjininin posttranslasyonal 

metilasyonu ile oluĢur. ADMA, nitrik oksit sentazın (NOS) en güçlü endojen inhibitörüdür 

(7). Nitrik oksit (NO), baĢlıca kardiyovasküler ve gastrointestinal sistem olmak üzere tüm 

sistemlerde güçlü vazodilatatör etkiye sahip gaz yapıda bir moleküldür. NO, L-arjinin 

aminoasidinden oksijen molekülününde yer aldığı, Nitrik oksit sentaz(NOS)enzimi ile 

katalizlenen, bir reaksiyon ile sentezlenir. ADMA kimyasal olarak L-arjinine oldukça benzer 

yapıdadır ve NOS enziminin yarıĢmalı inhibitörüdür. ArtmıĢ ADMA düzeyleri baĢta 

kardiyovasküler sistem olmak üzere birçok sistemde NO düzeyini azaltarak olumsuz etkilere 
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neden olur. ADMA‘nın vasküler tonus ve yapısının sürdürülmesinde temel rolü oynadığına 

dair çok miktarda kanıt bulunmaktadır (8). Son dönemde artan kanıtlar ADMA birikiminin 

birçok sistemde NO sentezini ve biyoyararlanımını azaltarak zararlı etkiler ve organ 

disfonksiyonuna neden olduğunu düĢündürmektedir. ADMA, NO düzeyinde azaltmanın yanı 

sıra doğrudan oksidatif stres ve hücre ölümünü de indükleyebilir (8). SDMA direkt olarak 

NOS enzimini inhibe etmese de hücre içerisine arjinin alımını ve henle kulpunda arjinin 

transportunu inhibe ederek NOS enzimi için gerekli substrat olan arjinin miktarının 

azalmasına dolayısıyla NO sentezinin azalmasına neden olur. ADMA ve SDMA endotel 

disfonksiyonunun göstergeleridir. 

AP patogenezinde endotel disfonksiyonu, ateroskleroz, oksidatif stress ve 

inflamasyonun rolü çeĢitli  klinik ve deneysel çalıĢmalarda araĢtırılmaktadır. Çok sayıda 

klinik ve deneysel çalıĢma, pankreatik iskeminin AP geliĢiminde ve hastalığın Ģiddetli 

nekrotizan pankreatite ilerlemesinde önemli bir rol oynadığını göstermiĢtir (9). Yapılan çeĢitli 

çalıĢmalarda lipit peroksidasyonuna yol açarak hücre ölümlerine neden olan serbest oksijen 

radikalleri ve vazodilatasyona sebep olarak perfüzyonu artıran nitrik oksitin hastalığın 

fizyopatogenezi ve progresyonunda etken olabileceği ön görülmüĢ ancak kesin sonuçlar ile 

kanıtlanamamıĢtır (10). 

Bu bilgiler ıĢığında planlanan çalıĢmamızda Ekim 2022-Kasım 2023 tarihleri arasında 

NEÜ Meram Tıp Fakültesi Hastanesine baĢvuran AP hastalarında serum ADMA ve SDMA 

düzeylerinin ölçülmesi ve bu moleküllerin serum düzeylerinin hastalık Ģiddeti ve çeĢitli klinik 

ve laboratuvar parametreleriyle iliĢkisinin araĢtırılması amaçlanmıĢtır. 
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2.GENEL BĠLGĠLER 

2.1. Pankreas 

 2.1.1. Pankreasın anatomisi 

Karın arka duvarında lomber 1. ve 2. vertebralar seviyede ikinci retroperitoneal 

yerleĢim gösteren panoramik, ortalama 15x4x2 cm boyutlarında ve 75-125 gr civarında 

yardımcı bir sindirim bezidir.  

 Pankreas baĢ, boyun, gövde ve kuyruktan oluĢur. BaĢ, inferior vena kava ve renal 

venin üzerinde duodenum ile çevrilidir. Pankreasın boynu kısadır. Pankreasın kuyruğu, 

splenik hilum ve sol kolik bükülme ile yakından iliĢkili olarak sol böbreğin önünde yer 

alır. Pankreas salgılarını taĢıyan ana pankreatik kanal, safra kanalı ile birleĢerek duodenumun 

inen kısmına açılan hepatopankreatik ampullayı oluĢturur. Hepatopankreatik ampulla 

çevresindeki hepatopankreatik oddi sfinkteri, safra ve pankreatik sıvının ampullaya akıĢını 

kontrol eden ve duodenal maddelerin ampullaya geri akıĢını engelleyen bir düz kas 

sfinkteridir.  

Pankreasın kanlanmasında Çölyak, splenik ve superior mezenterik arterler görev 

alırken, baĢ kısmında venöz drenaj kaynağı portal ven olan süperior mezenterik vene, gövde 

ve boyunda ise splenikvene olur. Lenfatik sistem, parankim içinde bulunan interlobüler 

alandan baĢlayıp küçük kanalcıkları ile önce pankreas yüzeyine, daha sonra bölgesel lenf 

bezlerine ulaĢmaktadır (10). 

 

ġekil 2.1: Pankreasın Anatomik YerleĢimi 
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Pankreas, karmaĢık bir parasempatik, sempatik ve duyusal innervasyon ağına 

sahiptir.  Aynı zamanda intrinsik bir sinir pleksusu da vardır. Sempatik ve parasempatik lifler 

pankreasın asiner hücrelerine dağılır. Parasempatik lifler posterior vagal gövdeden 

kaynaklanır ve sekretomotordur, ancak pankreastan salgılanan salgılara ağırlıklı olarak, 

mideden gelen asidik bileĢikler tarafından düzenlenen duodenumun epitel hücreleri ve 

proksimal bağırsak mukozası tarafından üretilen hormonlar olan kolesistokinin ve sekretin 

aracılık eder. Sempatik innervasyon, T6-T10 torasik splanknik sinirler ve çölyak pleksus 

yoluyla sağlanır (11). 

Wirsung kanalı ana pankreas kanalı olup pankreas drenasyonu Santorini kanalı ile 

birlikte dorsal ve ventral olarak yapılır. Majör papilla olan ampulla vateriyeWirsung kanalı, 

minör papillaya ise Santorini kanalı açılır. Pankreasın en sık görülen geliĢimsel anomalisi 

pankreas divisumdur(12). 

 

ġekil 2.2: Pankreasın Duktal Sistemi 

2.1.2.Pankreasın fizyolojisi 

Pankreas bezi endokrin ve ekzokrin fonksiyona sahip önemli bir sindirim bezidir. 

Ekzokrin pankreas ince barsağa sindirim enzimlerini salgılarken endokrin pankreas baĢta 

glukoz metabolizmasını düzenleyen hormonlar olmak üzere dolaĢıma pek çok hormonu 

sekrete eder. Pankreasın büyük bir kısmı (yaklaĢık %80'i) ekzokrin pankreas dokusundan 

oluĢur. Ve pankreatik asinüslerden (uçları lümene doğru yönlendirilmiĢ piramidal asiner 

hücreler) yapılmıĢtır. Bunlar apikal bölgede yoğun zimojen granülleri içerirken, bazal bölge 
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çekirdeği ve endoplazmik retikulumu (sindirim enzimlerinin sentezlenmesine yardımcı olan) 

içerir. Bu enzimler, golgi kompleksi adı verilen salgı keseciklerinde depolanır. Asiner 

hücrelerin bazolateral zarı, sindirim enzimlerinin ekzositozunu düzenleyen sekretin, 

kolesistokinin ve asetilkolin dahil olmak üzere nörotransmiterler için çeĢitli reseptörler içerir 

(13).  

Pankreas ayrıca endokrin hücreleri içeren langerhans adacıklarını da içerir. Ekzokrin 

pankreas  tarafından salgılanan ekzokrin enzimlerin aksine, endokrin enzimler pankreatik kan 

akıĢı içinde karmaĢık bir kılcal ağ yoluyla kan dolaĢımına girerler (1). 

4 tip endokrin hücre vardır: A hücreleri glukagon üretir, B hücreleri insülin üretir, D 

hücreleri somatostatin üretir ve F hücreleri pankreatik polipeptit üretir (1).Stellat hücreler, 

pankreas içindeki epitel yapılarının doğrudan oluĢumudur. Kronik pankreatit gibi durumlarda, 

bu hücreler inflamasyonu ve fibrozu teĢvik eder (1). 

2.2 Akut Pankreatit 

2.2.1. Akut pankreatit tanımı ve insidansı 

AP, pankreasın akut inflamatuar bir sürecidir. AP akut baĢlangıçlı, Ģiddetli, genellikle 

sırta doğru yayılan epigastrik ağrı varlığı ile birlikte kanda pankreatik enzim 

konsantrasyonlarının (serum lipaz veamilaz) normalin üst sınırının üç katına veya daha 

fazlasına yükselmesi ve görüntülemede AP‘nin karakteristik bulgularının (kontrastlı 

bilgisayarlı tomografi [BT], manyetik rezonans görüntüleme [MRI] veya transabdominal 

ultrasonografi) saptanması ile tanı konur. Bu 3 kriterden ikisinin varlığı AP için tanı 

koydurucudur (14). 

En hafif formdan Ģiddetli forma kadar ilerleyebilen AP, 1993 yılı Atlanta sınıflamasına 

göre akut ve Ģiddetli olarak sınıflandırılmıĢtır. Atlanta sınıflaması 2013 yılında modifiye 

edilerek AP Ģu Ģekilde sınıflandırılmıĢtır;  

Modifiye Atlanta sınıflama sistemine göre AP tipleri;   

 Doku nekrozu olmadan, pankreas parankim ve pankreas çevresi dokuların akut 

inflamasyonu ile seyreden interstisyel ödematöz pankreatit.  

 Pankreas parankimi ve/veya peripankreatik nekroz ile seyreden nekrotizan 

pankreatit.   
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Modifiye Atlanta sınıflama sistemine göre AP Ģiddetine göre sınıflama;   

 Lokal ya da sistemik komplikasyonlar olmadan ve organ yetmezliği olmadan seyreden 

hafif AP. 

 Geçici organ yetmezliği(48 saatten kısa sürede düzelen)ya da lokal ya da sistemik 

komplikasyonlar ile seyreden orta Ģiddetli AP. 

 Kalıcı organ yetmezliği (48 saatten uzun süren) ile karakterize Ģiddetli AP.  

AP Ģiddetini sınıflamakta kullanılan baĢka skorlama sistemleri mevcuttur. Örneğin 

Ranson skoru ve The Acute Physiology and Chronic Health Evaluation (APACHE-II) skorları 

da AP Ģiddetinin sınıflanmasında kullanılabilmektedir. APACHE-II skorununun 8 ya da daha 

yüksek ya da Ranson skorunun 3 ya da daha fazla olması da Ģiddetli AP göstergesi olarak 

kabul edilmiĢtir (15). 

A.B.D.'de bildirilen yıllık AP insidansı, 100.000 nüfusta 4.9 ila 35 arasında 

değiĢmektedir (3). AP insidansı, artan obezite ve safra taĢı oranları nedeniyle dünya çapında 

artmaktadır (16). Sigara içmek safra taĢıyla iliĢkili olmayan pankreatit riskini belirsiz 

mekanizmalarla artırabilir ve pankreasta alkolün neden olduğu hasarı güçlendirebilir. 

AP‘de mortalite genellikle ilk iki haftalık dönemde sistemik inflamatuar yanıt 

sendromu ve organ yetmezliğine bağlıyken, iki haftadan sonra genellikle sepsis ve 

komplikasyonlarına bağlı olduğu bildirilmiĢtir. AP çalıĢmalarının sistematik bir 

incelemesinde, genel mortalite yaklaĢık yüzde 5, interstisyel ve nekrotizan pankreatit 

hastalarında sırasıyla yüzde 3 ve yüzde 17 olarak saptanmıĢtır. Bununla birlikte, nekrotizan 

pankreatitte ölüm oranları uzmanlık merkezlerinde daha düĢük olabileceği bildirilmiĢtir (17–

19). 

2.2.2. Akut pankreatit patogenez ve patofizyolojisi 

AP patogenezinde ana tetikleyici olay, tripsinojen enziminin kanal lümeni yerine 

asiner hücre içinde tripsine erken aktivasyonudur. BaĢlıca neden, duktal bölgede basınç artıĢı 

(kanal tıkanıklığı vb durumlara bağlı) ve kalsiyum homeostazı ve pH ile ilgili 

problemlerdir. Pankreatite neden olan birçok toksin, elastaz ve fosfolipazlar gibi enzimleri 
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aktive ederek, tripsinojenin tripsin'e erken aktivasyonunu uyarabilen intra-asiner kalsiyum 

konsantrasyonlarını arttırır. 

Bu zimojenlerin erken aktivasyonu, geniĢ doku hasarına ve Hasarla ĠliĢkili Moleküler 

Modellerin (DAMP'lar) salınmasına neden olur. DAMP'ların bu salınımı, nötrofillerin 

toplanması ve enflamatuar kaskadın baĢlatılmasına neden olur. Bu enflamatuar kaskad daha 

sonra AP‘nin sistemik belirtilerine yol açar. Sonuç olarak, AP ortamında morbidite ve 

mortalitenin ana nedeni olarak çoklu organ disfonksiyonu sendromuna (MODS) yol açan 

mikrovasküler tromboz ile kapiller geçirgenlik ve endotel hasarıdır. Bazı bireylerde pankreatit 

geliĢimine genetik yatkınlık olduğu, bu hastalarda kronik pankreatite ilerleyebilen tekrarlayan 

AP ataklarının geliĢebildiği düĢünülmektedir. AP geliĢimi ile iliĢkili genler, tripsinojenin 

tripsin'e aktive edilmesinde rol oynar. Tekrarlayan pankreatitte rol oynadığı düĢünülen birçok 

gen bildirilmiĢtir. Kistik fibroz transmembran iletkenlik düzenleyici(CTFR) geni, katyonik 

tripsinojen geni(PRSS1) fonksiyon kazanımı mutasyonları, tripsin indirgeyici enzim (CTCR) 

kimotripsin C ve (SPINK1) pankreatik sekretuvar tripsin inhibitörü bu genler arasındadır (20). 

2.2.2.1.Proteolitik enzimlerin intraasiner aktivasyonu  

Farklı AP modellerindeki en erken olaylardan biri, sentez devam ederken pankreas 

enzimlerinin salgılanmasının bloke edilmesidir.  AP indüksiyonu için temel gereksinimin, 

sonuçta bezde otodijestif bir hasara yol açan bu proteolitik enzimlerin intraasiner aktivasyonu 

olduğu giderek daha açık hale gelmektedir (21). 

 Katepsin B gibi lizozomal enzimlerin ve tripsinojen dahil sindirim enzimlerinin 

kollokalizasyonu, asiner hücre içindeki kararsız vakuollerde meydana gelir. Erken 

pankreatitte, katepsin B, tripsinojen aktivasyon peptidini asiner vakuoller içindeki 

tripsinojenden ayırarak, tripsinin pankreatik aktivasyonuna yol açar. 

 

 Vakuoller daha sonra aktif tripsin salarak yırtılır. 

 

 Pankreasın normal savunma mekanizmaları, salınan büyük miktarlardaki tripsin 

tarafından ezilir. Ek olarak, tripsinin pankreatik salınımı, daha fazla tripsin ve 

fosfolipaz, kimotripsin ve elastaz gibi diğer pankreatik enzimlerin aktivasyonuna yol 

açar. Tripsin ayrıca kompleman, kallikrein-kinin, pıhtılaĢma ve fibrinoliz gibi diğer 

enzim basamaklarını da aktive eder. 
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 Aktif pankreatik enzimlerin intrapankreatik salınımı, pankreatik otosindirime yol 

açarak hücrelere zarar veren ve daha aktif enzimler salan aktif enzimlerin kısır 

döngüsünü oluĢturur. Yıkım bez boyunca ve peripankreatik dokuya yayılır (22). 

2.2.2.2.MikrodolaĢım hasarı  

Pankreatik enzimlerin salınması, vasküler endotele ve interstisyuma olduğu kadar 

asiner hücrelere de zarar verir. AP‘nin deneysel modellerinde erken dönemde 

vazokonstriksiyon, kapiller staz, azalmıĢ oksijen saturasyonu ve progresif iskemi gibi 

mikrodolaĢım değiĢiklikleri meydana gelir. Bu değiĢiklikler vasküler geçirgenliğin artmasına 

ve bezin ĢiĢmesine (ödemli veya interstisyel pankreatit) yol açar. Vasküler yaralanma, lokal 

mikrodolaĢım yetmezliğine ve pankreas hasarının artmasına neden olabilir (23–25). 

2.2.2.3. Lökosit kemoatraksiyonu, sitokinlerin salınması ve oksidatif stres 

Granülosit ve makrofaj aktivasyonu, proinflamatuar sitokinlerin (tümör nekroz 

faktörü, interlökinler 1, 6 ve 8), araĢidonik asit metabolitlerinin (prostaglandinler, trombosit 

aktive edici faktör ve lökotrienler), proteolitik ve lipolitik enzimlerin ve aĢırı tepki veren 

reaktif oksijen metabolitlerinin salınmasına neden olur. Bu maddeler aynı zamanda vasküler 

geçirgenliği arttırarak, tromboz ve kanamayı indükleyerek pankreatik nekroza yol 

açabilmektedir. Aktive edilmiĢ pankreatik enzimler, mikrodolaĢım bozukluğu ve enflamatuar 

mediatörlerin salınması, pankreas hasarının ve nekrozun hızla kötüleĢmesine yol açar. Bu 

etkileĢim, bu faktörlerin pankreas hasarına neden olan bireysel rollerini tahmin etmeyi 

zorlaĢtırır. Ek olarak, pankreatitli hastaların yaklaĢık yüzde 80'inde nekrotizan pankreatit 

yerine sadece interstisyel pankreatit geliĢir. Pankreas hasarını sınırlayan faktörler tam olarak 

anlaĢılamamıĢtır. Isı Ģoku proteini, anjiyotensin II, P maddesi ve siklooksijenaz 2 deneysel 

pankreatitte yakın zamanda tanımlanan diğer aday patogenetik faktörlerdir, ısı Ģoku 

proteinleri tek koruyucu faktördür (26). 

2.2.2.4. Bakteriyel translokasyon 

Normal insan bağırsağı, immünolojik, bakteriyolojik ve morfolojik bileĢenlerden 

oluĢan karmaĢık bir bariyer yoluyla bakterilerin sistemik dolaĢıma translokasyonunu 

önler.  AP seyri sırasında, bağırsak bariyeri tehlikeye girerek bakterilerin translokasyonuna 

yol açar, bu da lokal ve sistemik enfeksiyonla sonuçlanabilir (27). Bağırsak bariyerindeki 

bozulmanın, hipovolemiye bağlı iskeminin ve pankreatite bağlı bağırsak arteriyovenöz 

Ģantının bir sonucu olduğu düĢünülmektedir (28). 
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2.2.2.5.Nükleer faktör kappa B (NFκB) aktivasyonu  

ÇalıĢmalar, tripsinojenin erken aktivasyonunun yalnızca asiner hasara katkıda 

bulunduğunu göstermektedir. Daha belirgin pankreatik ve ekstra-pankreatik (sistemik) 

inflamatuar yanıt NFkB tarafından yönlendirilir (29). 

2.2.3. Akut pankreatit etiyolojisi 

AP‘nin en yaygın nedenleri arasında safra taĢları, alkol kullanımı ve 

hipertrigliseridemi bulunur. AP‘nin her bir etiyolojisinin görülme oranı, coğrafi bölgelere ve 

sosyoekonomik özelliklere göre değiĢir. Tablo 2.1‘de AP etiyolojisi özetlenmiĢtir.  

Tablo 2.1: Akut pankreatit etyolojisi 

Mekanik Safra taĢları, safra çamuru, askariazis, 

periampullerdivertikül, pankreatik veya periampuller 

kanser, ampuller stenoz, duodenalstriktür veya 

tıkanıklık 

Toksik Etanol, metanol, organofosfat zehirlenmesi, akrep 

zehri 

Ġlaçlar Didanozin, pentamidin, metronidazol, stiboglukonat, 

tetrasiklin, furosemid, tiazidler, 5-ASA, L-

asparaginaz, azathioprin, valproik asit, sulindak, 

salisilatlar, kalsiyum, östrojen 

Enfeksiyon Virüsler: Kabakulak, CMV, EBV, HBV, HIV, HSV, 

Coxakie Bakteriler: Mycoplasma, Legionella, 

Leptospira, Salmonella Mantarlar: Aspergillus 

Parazitler, Toxoplasma, Cryptosporidium, Ascaris 

Travma Künt veya delici batın yaralanmaları, iyatrojenik 

(cerrahi, Endoskopik retrogradkolanjiopankreatografi 

(ERCP) 

Konjenital  

Pankreas divisum 

Damarsal Ġskemi, ateroemboli, vaskulit (Poliarteritisnodoza 

PAN, Sistemik lupuseritrematozus (SLE)) 

Genetik Kistikfibrozistransmembran düzenleyici (CFTR) ve 

diğer mutasyonlar 

Metabolik Hiperlipidemi (Tip 1, 2, 5), hiperkalsemi 

Diğer Gebelik, böbrek nakli, alfa-1 antitripsin eksikliği  

 

 

 

2.2.3.1.Safra taĢları  

AP‘nin en yaygın nedenlerinden biridir. Vakaların %40-70‘ni oluĢturur. Ancak safra taĢı 

olan hastaların yalnızca %3-7sinde AP geliĢir (30,31).Safra taĢları ile iliĢkili AP‘nin 

patofizyolojik mekanizması tam olarak bilinememektedir. Bu konuda iki farklı mekanizma 

öne sürülmüĢtür: 
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 safra taĢlarının geçiĢi sırasında ampullanın geçici olarak tıkanmasına bağlı olarak 

safranın pankreatik kanala geri akıĢı 

 TaĢlara sekonder ampulla tıkanıklığı veya taĢın geçiĢinden kaynaklanan ödem  

2.2.3.2.Alkol 

 Amerika BirleĢik Devletleri‘ndeki AP‘nin  %25-35 nedeni alkoldür (32).Alkol, 

asinüslerin kolesistokinin'e aĢırı duyarlılaĢmasından sorumlu olduğu düĢünülen sindirim ve 

lizozomal enzimlerin sentezini pankreatik asiner hücreler tarafından artırarak etki edebilir 

(33,34).Kronik alkol kullanım bozukluğu olan hastalarda da %10 oranında AP geliĢir.Ancak 

AP‘ye neden olan mekanizma net bilinememektedir. BaĢlangıçta alkolün kronik pankreatite 

neden olduğu ve klinik olarak AP ile baĢvuran alkol kullanım bozukluğu olan hastaların altta 

yatan kronik hastalığa sahip olduğu düĢünülmüĢtür (35). 

 Alkole bağlı pankreatitin alkolün neden erken dönemde değil de uzun yıllar alkol 

kullanan kiĢilerde geliĢtiği net açıklanamamaktadır. Bununla birlikte, çeĢitli mekanizmalar 

önerilmiĢtir: 

 Kolesistokinin salgı artıĢına bağlı pankreatikekzokrin salgısının aĢırı uyarılması, 

 Asetaldehit ve yağ asidi etil esterleri gibi metabolitlerin direk toksik etkisi, 

 Coxakie B3 virusünün neden olduğu viralpankreatit duyarlılığını arttırması,  

 Metabolitleri veya oluĢturduğu oksidatif stres ile stellat hücre aktifleĢmesine sebep 

olarak kollajen sentezini arttırması (36). 

2.2.3.3.Hipertrigliseridemi 

AP vakalarının %1-14‘ü hipertrigliseridemiye bağlıdır (37,38).AP genellikle serum 

trigliserit konsantrasyonu 1000 mg/dL'nin (11 mmol/L) üzerinde olan hastralarda ortaya 

çıkmaktadır. Bu hastalarda tekrarlayan AP atakları görülebilmektedir.  

Trigliseritler tek baĢına toksik etken değildir. AP sırasında lipotoksisitenin nedeni 

trigliseritlerin pankreatik lipazlar tarafından toksik yağ asitlerine (FA) 

parçalanmasıdır. Pankreasın lipaz etkisi ile trigliseritlerin toksik yağ asitlerine parçalanması, 

pankreas dokusuna zarar verir (39,40). 

2.2.3.4. Post-endoskopik retrogradkolanjiyopankreatografi (ERCP) akut pankreatit  

AP, tanısal ERCP uygulanan hastaların yaklaĢık yüzde 3'ünde, terapötik ERCP uygulanan 

hastaların yüzde 5'inde ve Oddi sfinkteri manometrik çalıĢmalarından geçen hastaların 
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yaklaĢık yüzde 25'inde görülür (41).ERCP sonrası pankreatit geliĢimi iĢleme bağlı 

periampuller inflamasyona bağlı ana pankreatik kanal içinde artan basınç ile iliĢkilidir (42). 

ERCP sonrası pankreatit için risk faktörleri(43) 

ERCP iĢlemi ile iliĢkili risk faktörleri: 

 Safra kanalının zor kanülasyonu 

 Ana pankreas kanalına tekrarlanan kılavuz tel kanülasyonu 

 Ana pankreatik kanala çok sayıda kontrast madde veya baĢka bir sıvı enjeksiyonu 

 BozulmamıĢ biliyersfinkterin balon dilatasyonu 

 Pankreas sfinkterotomisi 

 Endoskopik snarepapillektomi 

 Ön kesi yapılması 

Hasta ile iliĢkili risk faktörleri(44) 

 

 Genç hasta yaĢı (<55 yaĢ)  

 Kadın cinsiyet 

 ERCP veya baĢka bir etiyolojiye bağlı pankreatit öyküsü  

 Oddi sfinkter disfonksiyonu 

 

2.2.3.5.Herediter nedenler 

Özellikle genç hastalarda(35 yaĢ altı) nedeni bilinmeyen AP vakalarında öncelikle 

genetik nedenler akla gelmelidir. 

Katyonik tripsinojeni kodlayan PRSS1 genindeki iĢlev kazanımı mutasyonları, CTFR 

genindeki mutasyonlar, SPINK1‘deki düĢük penetrasyon mutasyonları, CTRC‘deki 

mutasyonlar AP‘ye neden olabilir (45). 

 2.2.3.6. Ġlaçlar ve toksinler 

ÇalıĢmalarda insidansı %2-4,8 olarak saptanmıĢtır (46,47).Ġlaçların kendileri ya da 

metabolitlerinin direkt toksik etkileri, çeĢitli immunulojik mekanizmalar, ya da ilaç iliĢkili 

iskemi ve tromboz yoluyla AP geliĢmesine neden olabilmektedirler. Literatürde AP ile 

iliĢkilendirilen birçok ilaç mevcuttur. Bu ilaçlar arasında aminosalisilatlar, sülfonamidler, 

diüretikler, sülfonamidler, valproikasit, pentamidin, tetrasiklin, çeĢitli diüretikler, azotiopürin, 

6-merkaptopürin ve östrojen preparatları sayılabilir (48,49).Diyabet tedavisinde kullanılan 
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biguanidler ve glukagon benzeri peptid-1 (GLP-1) analoglarının da AP geliĢimine neden 

olduğu bildirilmiĢtir. Bunlardan eksenatidinin bazı çalıĢmalarda pankreatit riskinde 6 kat 

artıĢa sebep olduğu gösterilmiĢtir (50).Organofosfor insektisidler, pankreasın ekzokrin 

sekresyonunda aĢırı stimülasyona neden olarak  pankreatite neden olabilirler. 

2.2.3.7. Hiperkalsemi 

 Hiperkalsemi nedeni ile AP geliĢme insidansı düĢüktür. Pankreasta kalsiyum 

birikimine sekonder asiner hücrelerde tripsin aktivasyonu ile geliĢtiği düĢünülmüĢtür (51,52). 

Kronik hiperkalsemili olan hastalarda AP geliĢme riski düĢük olması nedeni ile serumda akut 

kalsiyum artıĢının pankreatit geliĢiminde rol oynayacağı da düĢünülmektedir (53). 

2.2.3.8. Enfeksiyöz nedenler 

ÇeĢitli enfeksiyonlar nadir de olsa AP‘ye neden olabilmektedirler. Tablo 2.2 de 

enfeksiyöz nedenler özetlenmiĢtir. 

Tablo 2.2: Enfeksiyöz nedenler 

Virüsler Kabakulak, koksaki virüsü, hepatit B, sitomegalovirüs, varicella-zoster, 

herpessimpleks, insan immün yetmezlik virüsü (HIV) 

Bakteriler Mikoplazma, Lejyonella, Leptospira, Salmonella 

Mantarlar Aspergillus 

Parazitler Toxoplasma, Cryptosporidium, Ascaris 

 

 

Enfeksiyöz nedenlere bağlı geliĢen AP‘lerin yaklaĢık yüzde 70'inde enfeksiyöz ajanın 

neden olduğu karakteristik hastalık bulguları da klinik tabloya eĢlik eder. Enfeksiyöz nedenler 

oldukça nadir görüldüğü için idiyopatik AP‘lerde enfeksiyöz etiyolojilerin rutin olarak 

araĢtırılması önerilmemektedir (54). 

 

2.2.3.9. Ġskemik nedenler 

 Böbrek gibi pankreas da iskemik nekroza karĢı oldukça savunmasızdır. Pankreatik 

hasarın bu formu, yalnızca minimal inflamasyon belirtileri veya semptomları ile uzun süreli 

hiperamilazemi olarak kendini gösterebilir veya Ģiddetli pankreatite, ardından apselere ve 

ölüme neden olabilir (55). Sistemik lupus eritematozus, Poliarteritis nodosa, aterosklerotik 

hastalıklar, intraoperatif hipotansiyon, hemorajik Ģok gibi çeĢitli hastalıklar iskemik pankreatit 

geliĢimine neden olabilirler (55). 
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2.2.3.10. Safra çamuru ve mikrolitiazis 

AP‘li hastaların yüzde 20 ila 40'ında safra çamuru bulunur. BaĢka bir etiyoloji 

yokluğunda, karaciğer testlerinde geçici bir yükselme olan AP‘li hastalarda neden olarak safra 

çamurundan Ģüphelenilmelidir  (56). 

2.2.3.11.Biliyer obstrüksiyon 

Biliyer askariyaz, periampüller divertikül ve pankreatik ve periampüller tümörler biliyer darlığa 

neden olarak AP geliĢiminde rol oynayabilirler (57–59). 

2.2.3.12.Ġdiyopatik nedenler 

 AP‘li hastaların yüzde 25 ila 30'unda öykü, laboratuvar testleri ve görüntüleme 

tetkikleri ile belirgin bir etiyoloji saptanamamıĢtır (60). 

2.2.4. Klinik bulgular 

Hastalar genellikle akut baĢlayan özellikle epigastrik bölgeden sırta yayılan Ģiddetli 

karın ağrısı Ģikayeti ile baĢvururlar. Ağrı fiziksel hareket yaparken Ģiddetlenirken, öne doğru 

eğilmekle azalabilir. Ağrıya ateĢ, bulantı, kusma, iĢtahsızlık, sarılık gibi Ģikayetler eĢlik 

edebilir (61).Hastalarda inflamasyona sekonder ileus nedeniyle abdominal distansiyon ve 

hipoaktif barsak sesleri olabilir. Bazı hastalarda koledokolitiyazis veya pankreas baĢının 

ödemine bağlı biliyer obstrüksiyon geliĢir ve buna bağlı sklera ve ciltte sarılık ortaya çıkabilir. 

ġiddetli pankreatiti olan hastalarda ateĢ, takipne, hipoksemi ve hipotansiyon olabilir. 

AP‘li hastaların %3‘ünde,göbek çevresinde (Cullen iĢareti) veya lomber bölgede 

(GreyTurner iĢareti) ekimotik renk değiĢikliği gözlenebilir (62). Bu bulgular, spesifik olmamakla 

birlikte, pankreas nekrozu ortamında retroperitoneal kanamanın varlığını düĢündürmektedir 

(63).Nadir vakalarda hastalarda deri altı nodüler yağ nekrozu veya pannikülit olabilir. Bu 

lezyonlar, sıklıkla distal ekstremitelerde ortaya çıkan, ancak baĢka yerlerde de ortaya 

çıkabilen hassas kırmızı nodüllerdir. PPP sendromu (pankreatit, pannikülit, poliartrit)olarak 

adlandırılan iliĢkili poliartrit (bilek ve ayak bilekleri) de olabilir (64,65). 

Hastalarda altta yatan etiyolojiyi düĢündüren bulgular da olabilir. Örnek olarak, 

alkolik pankreatitli hastalarda hepatomegali, hiperlipidemik pankreatitte ksantomalar ve 

kabakulak hastalarında parotis ĢiĢliği bulunabilir (66). 
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2.2.5. Laboratuvar bulguları 

AP‘nin erken dönemlerinde sindirim enzimlerinin sekresyonu bozulmasına rağmen 

sentez devam eder. Sonuçta sindirim enzimleri asiner hücrelerden interstisyel boĢluğa sızar ve 

ardından sistemik dolaĢıma salınırlar (21). AP‘nin baĢlangıcından 6 ila 12 saat içinde serum 

amilazı yükselir. Amilazın yarı ömrü yaklaĢık 10 saattir. Komplike olmayan ataklarda serum 

amilaz düzeyi 3-5günde normal düzeyine gelir. AP tanısı için serum amilaz düzeyi %67-

83'lük bir duyarlılığa ve %85-98'lik bir özgüllüğe sahiptir (10).Bununla birlikte, pankreas 

parankiminden amilaz üretiminin azalması nedeniyle alkolik pankreatitli hastaların yaklaĢık 

yüzde 20'sinde ve serum trigliserit yüksekliğinin amilaz ölçümlerini etkilemesi nedeniyle bu 

hastaların yaklaĢık yüzde 50'sinde serum amilazında normalin üst sınırının üç katından daha 

fazla yükselmeler görülmeyebilir. Amilazın yarı ömrünün kısa olması nedeniyle, pankreatit 

baĢlangıcından 24 saat sonra baĢvuran hastalarda AP tanısı atlanabilir  (37).AP tanısında 

serum lipaz düzeyinin duyarlılığı daha yüksek olup yapılan çalıĢmalarda %82-100 aralığında 

bildirilmiĢtir(10). Serum lipaz düzeyi Ģikayetlerin baĢlamasından sonra 4-8 saat içerisinde 

yükselir, 24 saatte zirve yapar ve 8-14 günde normal düzeye döner (67).Özet olarak AP 

hastalarında serum lipaz düzeyi amilaza kıyasla daha erken yükselir ve serumda daha uzun 

süre yüksek kalır bu nedenle özellikle ağrının baĢlamasından 24 saat ya da daha uzun süre 

sonra kliniğe baĢvuran hastalarda tanı koyulması açısından daha yararlıdır (68). Alkole bağlı 

AP‘li hastalarda da serum lipazı amilaza göre daha duyarlıdır. 

Tripsinojenden ayrılarak aktif tripsin üreten beĢ amino asitli bir peptit olan Tripsinojen 

aktivasyon peptidi (TAP), AP‘de yükselir. Tripsin aktivasyonu muhtemelen AP 

patogenezinde erken bir olay olduğundan, TAP erken AP‘nin saptanmasında ve AP‘nin 

ciddiyetinin bir göstergesi olarak faydalı olabilir (69–72).Sistemik dolaĢıma sızan ve serumda 

yükselen diğer pankreatik sindirim enzimleri arasında tripsin, fosfolipaz, karboksipeptidaz, 

karboksilester lipaz, kolipaz ve pankreatik izoamilaz bulunur ancak çoğu laboratuvarda bu 

enzimlerin ölçümü rutin olarak yapılmamaktadır.   

AP‘de granülositlerin ve makrofajların aktivasyonu, birçok sitokinlerin ve enflamatuar 

mediatörlerin salınmasına neden olur. Bu sitokin ve mediatörler arasında C-reaktif protein 

(CRP), interlökin (IL)-6, IL-8, IL-10, tümör nekroz faktörü (TNF) ve PMN elastazı 

sayılabilir. Serum CRP düzeyleri pankreatitin Ģiddetiyle de iliĢkilidir ve 48. saatte 150 

mg/L'nin üzerinde bir CRP düzeyinin Ģiddetli pankreatit ile iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir (73). 
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AP‘ye baĢka laboratuvar bulguları da eĢlik edebilir. Bu hastalarda akut böbrek hasarı 

(AKI) ortaya çıkabilir ve buna bağlı olarak serum kreatinin düzeyi yükselebilir. Ġlk 48 saat 

içinde yüksek serum kreatininin pankreas nekrozu geliĢimini öngörebileceği bildirilmiĢtir. 

129 hastadan oluĢan bir çalıĢmada, ilk 48 saat içinde 1.8 mg/dL'den daha yüksek serum 

kreatinin yükselmelerinin pankreatik nekroz geliĢimi için yüzde 93'lük bir pozitif prediktif 

değere sahiptir olduğu saptanmıĢtır (74). Pankreatitli hastalarda lökositoz ve intravasküler 

sıvının üçüncü boĢluklara ekstravazasyonu nedeniyle hemokonsantrasyondan kaynaklanan 

hematokrit yükselebilir. Yüksek kan üre nitrojeni (BUN), hipokalsemi, hiperglisemi ve 

hipoglisemi gibi metabolik anormallikler de meydana gelebilir (75). 

2.2.6. Akut pankreatitin görüntüleme yöntemleri ve radyolojik bulgular 

AP tanı ve yönetiminde birçok görüntüleme yöntemi kullanılır. Bu görüntüleme 

yöntemleri arasında abdominal ultrasonografi (USG), bilgisayarlı tomografi (BT), manyetik 

rezonans görüntüleme (MRG), ERCP, manyetik rezonans kolanjiopankreatografi (MRCP) ve 

endoskopik ultrasonografi (EUS) yer alır. AP tanı ve yönetiminde akciğer ya da karın grafileri 

gibi basit görüntülemelerden de yararlanılabilir.  

USG, AP düĢünülen hastada kolay ulaĢılabilir ve ucuz olması nedeni ile ilk tercih 

edilen görüntüleme yöntemlerindendir bu nedenle AP‘den Ģüphelenilen ya da AP tanısı 

konulan hastalarda öncelikle abdomen USG yapılması uygundur. Ancak AP‘li hastaların 

yaklaĢık yüzde 25 ila 35'inde ortaya çıkan ileus ve buna bağlı bağırsak gazı, pankreas veya 

safra kanalının değerlendirilmesini güçleĢtirdiğinden her hastada optimal değerlendirme 

yapılamayabilir. Akut  ödematöz pankreatitli hastalarda, abdominal USG‘de pankreas diffüz 

olarak büyümüĢ ve hipoekoik görünür. Abdomen USG ile safra kesesi ve safra yolları da 

görüntülenerek biliyer nedenler araĢtırılabilir (76). 

Hafif Ģiddette AP‘lerde çoğu zaman direkt grafilerde patoloji saptanmaz. Bazı 

hastalarda pankreasa komĢu ince barsak anslarındaki lokal ileusa bağlı ‗sentinel loop‘ 

belirtisi, transvers kolon veya splenik fleksurada oluĢmuĢ spazma bağlı transvers kolonda 

distansiyon ve distal gaz gölgelerinin azalması ya da görülmemesi (Kolonikcut-off belirtisi) 

ve pankreas lojunda kalsifikasyonlar batın grafisinde görülebilir. AP‘li hastaların yaklaĢık 

üçte birinde akciğer filminde hemidiyaframın yükselmesi, plevral efüzyonlar, bazal atelektazi, 

pulmoner infiltratlar veya akut respiratuar distres sendromu gibi anormallikler saptanabilir 

(77). 
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BT AP‘li hastalarda pankreas parankimi ve olası komplikasyonların değerlendirilmesi 

açısından detaylı görüntüleme yapılmasını mümkün kılar. Ġntravenöz kontrastlı trifazik 

teknikle yapılması uygundur. Erken dönemde çekilen BT‘lerde radyolojik bulgular 

oturmadığı için pankreas nekrozu görüntülenemeyebilir bu nedenle özellikle Ģiddetli, 

nekrotizan pankreatitten Ģüphelenilen vakalarda karın ağrısının baĢlamasından 72 saat ve 

sonrasında çekilmesi önerilir. Bu hastalarda BT, pankreas nekrozunu ve lokal 

komplikasyonların varlığını ve derecesini güvenilir bir Ģekilde saptayarak hastalığın 

Ģiddetinin tahmin edilmesine yardımcı olur. Kontrastlı abdominal BT‘lerde bazen koledok 

taĢları da görüntülenebilir. Pankreas kanseri olan hastalarda pankreas kitlesi görülebilir ve 

intraduktal papiller müsinöz neoplazisi veya kistik neoplazmı olan hastalarda pankreatik 

kanalın yaygın dilatasyonu veya kistik lezyon görülebilir (78). 

MRG, eĢ zamanlı pankreas parankimi ve kanalını değerlendirmede kullanılan 

noninvaziv bir görüntüleme yöntemidir. MRG, kontrastlı abdomen BT taramasına kıyasla 

erken AP tanısında daha yüksek bir duyarlılığa sahiptir ve pankreatik ve safra kanallarını ve 

AP‘nin komplikasyonlarını daha iyi karakterize edebilir. Kullanılan kontrast maddenin daha 

az nefrotoksik olması, radyasyon riski olmaması, pankreatik kanalın ve etiyolojide yer alan 

safra kanalı patolojilerini göstermesi BT‘ye olan üstünlükleridir. Ancak MRG 

görüntülemeleri BT‘ye göre daha uzun sürmekte ve kritik hastalarda görüntüleme daha zor 

olmaktadır (78–80). 

ERCP pankreatikobiliyer sistemin değerlendirilmesinde altın standart yöntemdir. 

ÇeĢitli biliyer patolojilerin hem tanısında hem tedavisinde ilk seçenek olarak kullanılır (25). 

Ancak MRCP sık kullanılmaya baĢlamasıyla birlikte invaziv ve potansiyel komplikasyon riski 

olan ERCP‘nin tanısal kullanımı azalmıĢtır. ERCP ile biliyer pankreatitli olgularda 

sfinkterotomi ile birlikte taĢ ekstraksiyonu yapılması uygun bir tedavi yaklaĢımıdır 

(81).Biliyer pankreatiti olan ve medikal tedaviye yeterli yanıt alınamayan hastalarda ilk 24 

saatte erken ERCP yapılmasının hastanede yatıĢ süresini kısalttığı gösterilmiĢtir. 

2.2.7. Akut pankreatit sınıflandırılması ve skorlama sistemleri  

Çoğu hastada hafif Ģiddette seyretse de AP‘li hastaların yaklaĢık yüzde 15- 25'inde 

orta (MSAP) veya Ģiddetli (SAP) AP geliĢir. Amerika BirleĢik Devletleri'nde yapılan bir 

epidemiyolojik araĢtırmada 1988 ile 2003 yılları  arasında AP‘den ölüm oranlarının yüzde 

12'den yüzde 2'ye düĢtüğü bildirilmiĢtir (82). Bununla birlikte, ciddi hastalığı olan hasta alt 

gruplarında ölüm oranları çok daha yüksek seyretmektedir. AP‘li hastalarda hastalık 
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Ģiddetinin belirlenmesi morbidite ve mortalite riski yüksek olan hastaların öngörülmesini 

sağlayarak bu hastaların takip ve tedavisinde yol haritasının belirlenmesine ve yoğun bakım 

ünitelerinde mi yoksa yataklı servislerde mi takip edilecekleri kararının verilmesine yardımcı 

olur. Ranson kriterleri, Atlanta sınıflaması, APACHE II, Sistemik inflamatuar yanıt sendromu 

(SIRS) skoru, BISAP ve HAPS skorları AP hastalarında en yaygın olarak kullanılan skorlama 

sistemleridir. 

2.2.7.1.Revize atlanta sınıflandırması 

 Atlanta sınıflaması ilk olarak 1972 yılında öne sürülmüĢ ve 2012 yılında revize 

edilmiĢtir. AP hastalarında hastalık Ģiddetinin sınıflamasında en yaygın olarak kullanılan 

sınıflandırma sistemidir. Atlanta sınıflaması AP‘leri Ģiddete göre hafif, orta ve Ģiddetli olarak 

kategorize eder (Tablo 3) ve AP‘de geliĢebilen çeĢitli sıvı kolleksiyonlarınıda sınıflandırır 

(Tablo 2.3).Yeni revize edilmiĢ atlanta kriterleri AP‘nin bulgularını morfolojik kriterlere 

dayandırarak sınıflandırmaktadır  (83). 

Tablo 2.3: Revize Atlanta Sınıflaması 

Hafif Ģiddetli akut pankreatit (MAP) 
1.Organ yetmezliği yok 

2.Lokal veya sistemik komplikasyon yok 

Orta Ģiddetli akut pankreatit(MSAP) 

1.48 saatten kısa süreli organ yetmezliği 

2.Devamlı organ yetmezliği geliĢmeksizin sistemik 

veya lokal komplikasyonlar 

ġiddetli akut pankreatit (48 saatten uzun 

süren organ yetmezliği)(SAP) 

1.Tek organ yetmezliği 

2.Çoklu organ yetmezliği 

 

Atlanta evrelemesinde organ yetmezliğini tanımlamada Marshall skorlama sistemi 

kullanılmıĢtır (Tablo 2.4). Bu skorlamada solunum sistemi, kardiyovasküler istem ve renal 

sistem olmak üzere üç sistemden biri için iki veya daha fazla puan alması organ yetmezliği 

olarak kabul edilmiĢtir.  
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Tablo 2.4: Modifiye Marshall Skorlama Sistemi 

  

Organ sistemleri 

                                          SKOR     

0 1 2  3 4 

Respiratuar(Pa02/FiO2) >400 301-400 201-300 101-200 ≤.101 

Renal(serum kre mg/dl) <1,4 1,4-1,8 1,8-3,2 3,2-4,5 >4,5 

Kardiyovasküler(sistolik kan 

basıncı,mmHg) 

>90 <90 

Sıvı 

replasmanına 

cevap var 

<90 

Sıvı 

replasmanına 

cevap yok 

<90 

Ph<7,3 

<90 

Ph<7,2 

PaO2: Parsiyel oksijen basıncı. FiO2: fraksiyone oksijen konsantrasyonu 

Bugüne kadar AP‘nin Ģiddetini değerlendirme de birçok skorlama sistemi 

geliĢtirilmiĢtir. Ancak hiçbiri akut pankreastı Ģiddettini değerlendirmede yüksek doğruluğa 

sahip değildir (84). 

Yukarıda da belirtildiği gibi revize Atlanta sınıflamasındaki yeniliklerden biri de AP 

sürecinde ortaya çıkan koleksiyonların sınıflandırılmasıdır. Bu yeni sınıflamada ―akut 

psödokist‖ ve ―pankreatik abse‖ gibi tabirler artık kullanılmamaktadır. Koleksiyonların 

tanımında akut atağın baĢlangıcından sonraki süreç de önemli hale gelmiĢtir. 

Tablo 2.5: Sıvı koleksiyonu tipine göre Revize Atlanta Sınıflaması 

Akut pankreatik sıvı koleksiyonu Ödematöz 

BaĢlangıçtan itibaren 4 hafta 

içerisinde görülen peripankreatik 

sıvı alanları nekroz ile iliĢkisiz 

Pankreatik psödokist Ödematöz 

Genellikle 4. haftadan daha sonra 

peripankreatik sıvı alanları nekroz 

ile iliĢkisiz 

Akut nekrotik koleksiyon Nekrotizan 
Genellikle Ġlk 4 haftadapankreatik 

nekroz 

Duvarlı nekroz Nekrotizan 
Genellikle 4. haftadan sonra sebat 

eden nekroz   
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2.2.7.2.Ranson kriterleri 

Ranson kriterleri AP'de hastalık Ģiddetini öngörmede kullanılan en eski skorlama 

sistemlerinden biridir. Ranson kriterleri 11 parametreden oluĢmaktadır. Faktörlerin beĢi kabul 

sırasında, altısı sonraki 48 saat içinde değerlendirilir (84). Hastaneye baĢvuru anı ve baĢvuru 

sonrası 48.saat olmak üzere iki kısımda incelenir. Ġlk baĢvuruda 5 kriter ve 48.saatte 6 kriter 

olmak üzere toplam 11 kriter incelenerek puanlama yapılır. Biliyer ve biliyer olmayan 

pankreatite göre sınıflama yapılır. Tablo 6‘da Ranson kriterleri görülmektedir. Ranson skoru 

arttıkça mortalitenin de arttığı gösterilmiĢtir. AP hastalarında mortalitenin skor 3‘ün altında 

olduğunda % 0-3, skor 3 veya 3‘ün üzerinde  olduğunda %11-15 ve skor 6 veya üzerinde  

olduğunda ise %40‘a ulaĢtığı bildirilmiĢtir (85). Ranson kriterleri halen kullanılmaya devam 

edilse de 110 çalıĢmanın meta-analizinin yapıldığı bir çalıĢmada Ranson skorunun AP 

ciddiyetini değerlendirmede çok kuvvetli bir gösterge olmadığı bildirilmiĢtir  (86). Ranson 

kriterleri Tablo 2.6‘da özetlenmiĢtir. 

Tablo 2.6: Ranson kriterleri 

Biliyer pankreatit Non-biliyer pankreatit 

BaĢvuruda: 

 YaĢ>70 

 Wbc>18.000/mm3 

 Glukoz>220mg/dl 

 Serum LDH>400IU/L 

 Serum AST>250IU/L 

BaĢvuruda: 

 YaĢ>55 

 Wbc>16.000/mm3 

 Glukoz>200mg/dl 

 Serum LDH>350 IU/L 

 Serum AST>250IU/L 

48.Saatte: 

 Htc düĢüĢü>%10 

 BUN artıĢı>2mg/dl 

 Serum kalsiyumu<8mg/dl 

 Baz açığı>5mEq/L 

 Sıvı sekestrasyonu>4L 

48.Saatte: 

 Htc düĢüĢü>%10 

 BUN artıĢı>5mg/dl 

 Serum kalsiyumu<8mg/dl 

 Baz açığı>4mEq/L 

 Sıvı sekestrasyonu>6L 

 Arteriyel PaO2<60mmHg 

Wbc= Beyaz kan hücresi, LDH= Laktatdehidrogenaz, AST= AspartatTransaminaz, ALT= AlaninTransaminaz, 

Htc= Hematokrit, PaO2= Parsiyel Oksijen Basıncı, BUN= Kan Üre Azotu 

2.2.7.3.Akut fizyoloji ve kronik sağlık değerlendirmesi (APACHE) II skorlama sistemi 

Asıl olarak yoğun bakım ünitesinde yatan hastalar için geliĢtirilen bir skorlama 

sistemidir. YaĢ ve kronik hastalık varlığına bağlı olarak 12 fizyolojik ölçüm ve ekstra puana 

sahiptir. SAP‘ı ön görmek için iyi bir negatif öngörü değeri ve orta düzeyde bir pozitif öngörü 

değeri vardır ve günlük olarak yapılabilir. Ġlk 48 saatteki değerlerin azalması hafif bir atağı, 

artan değerler ise ciddi bir atağı iĢaret eder. APACHE II skoru sekiz puanın altında olan 
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hastalarda mortalite %4'ün altındadır. Ancak APACHE II skoru sekiz puanın üzerinde ise 

mortalite oranı %11-18 arasındadır. APACHE II skorunun bazı sınırlamaları, kullanımının 

karmaĢık ve hantal olması, interstisyel ve nekrotizan pankreatit arasında ayrım yapmaması ve 

steril ve enfekte nekroz arasında ayrım yapmamasıdır. Son olarak, 24 saatte zayıf bir tahmin 

değeri vardır(85). 

2.2.7.4. Sistemik inflamatuar yanıt sendromu (SIRS) skoru 

Ġlk çalıĢmalarda AP‘nin ciddiyetini güvenilir bir Ģekilde tahmin edebildiği ve her gün 

yatak baĢında kolayca uygulanabilmesi gibi ek bir avantaja sahip olduğunu öne sürülmüĢtür 

(87). Bir doğrulama çalıĢmasında, baĢvurudan itibaren kalıcı SIRS'ı olanlarda, baĢvuru 

sırasında SIRS'ı olan fakat kalıcı olmayanlarda ve SIRS'ı olmayanlarda ölüm oranlarının 

sırasıyla %25, %8 ve %0 olduğu bildirilmiĢtir (88). BaĢka bir çalıĢmada birinci günde SIRS'li 

AP hastalarında, özellikle de üç veya dört SIRS kriterine sahip olanlarda, birinci günde SIRS 

olmayanlara kıyasla AP Ģiddetinin daha yüksek olduğunu bulunmuĢtur (89). SIRS skorunun 

bir baĢka avantajı da ucuz olması ve kolayca elde edilebilmesidir. SIRS skoru Tablo 2.7‘de 

özetlenmiĢtir. 

Tablo 2.7: Sistemik inflamatuar yanıt sendromu skoru (SIRS) 

AĢağıdaki koĢullardan iki veya daha fazlası: 

Sıcaklık>38,3°C  veya <36,0°C 

Kalp atıĢ hızı>90 atım/dakika 

Solunum hızı>20nefes/dakika veya PaCO2<32mmHg 

WBC sayımı>12.000 hücre/mm3,<4000hücre/mm3 veya >yüzde 10 olgunlaĢmamıĢ(bant)formlar 

WBC sayımı:beyaz kan hücre sayımı 

2.2.7.5. Bisap skoru 

AP ġiddeti için Yatak BaĢı Ġndeksi (BISAP) skoru, AP seyri sırasında erken dönemde 

mortalite veya ciddi hastalık açısından yüksek risk altındaki hastaları belirlemek için 

geliĢtirilmiĢtir. Yatak baĢı AP Ģiddetini değerlendirmede kullandığımız skorlama 

sistemlerinden biridir. 

Yüz seksen beĢ hastayı kapsayan bir doğrulama çalıĢmasında BISAP skorunun 

performansının APACHE II, Ranson kriterleri ve CT Ģiddet indeksi sistemine benzer olduğu 

bildirilmiĢtir (90). BISAP skorunun yatak baĢında kolayca hesaplanması amaçlanmıĢ olsa da, 

gerçek yaĢam verileri bunu yapmanın baĢlangıçta bildirildiği kadar basit olmadığını 

göstermiĢtir. Çünkü kriterler arasında yer alan SIRS bulgularının mevcut olup olmadığının 
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değerlendirilmesi için Tablo 7‘de de özetlenmiĢ olan tüm değiĢkenlerin dikkate alınması 

gerekmektedir (91). BISAP skoru Tablo 8‘de özetlenmiĢtir. 

Tablo 2.8: BISAP skoru 

BUN BUN>25mg/dl(8.9mmol/L)(1puan) 

Mental durum bozukluğu GKS<15(1puan) 

SIRS SIRS(1puan) 

YaĢ 60yaĢ>(1puan) 

Plevral efüzyon Var(1puan)  Yok(0 puan) 

0-2 puan: DüĢük mortalite   3-5puan: Yüksek mortalite 

2.2.7.6.HAPS (Harmless acute pancreatitis score) 

HAPS, ilk baĢvurudan 30 dakika içinde değerlendirilebilen oldukça basit bir skorlama 

sistemidir. AP‘li hastaların fizik muayenesinde rebound hassasiyetin olmaması, hematokrit 

değerinin normal olması ve normal serum kreatinini kombine edilerek oluĢturulmuĢtur. HAPS 

skoru, AP‘nin Ģiddetini belirlemekten ziyade hafif seyredecek vakaların ön görülmesi için 

kullanılır. Üç kriterin de sağlandığı HAPS (+) hastalarda hafif siddette pankreatit olasılığının 

%98 civarında olduğu bildirilmiĢtir. (46). 

2.2.7.7.BT Ģiddet indeksi (Balthazar Skorlaması-CTSI) 

 Bilgisayarlı tomografideki görüntüleme bulgularını (nekroz miktarı, inflamasyon, sıvı 

koleksiyonları) temel alır. Balthazar skorlamasına göre 0-3 puan hafif, 4-6 puan orta Ģiddetli, 

7-10 Ģiddetli pankreatit olarak sınıflandırılmıĢtır. Nekrotizan pankreatit mutlaka organ 

yetmezliğinin ortaya çıkacağını öngörmez ancak tedavi yaklaĢımını  değiĢtirebilir 

(92). Balthazar Skorlaması kullanılarak 268 AP‘li hastanın değerlendirildiği retrospektif bir 

çalıĢmada, BT Ģiddet indeksi >5 olan hastaların hastanede yatarak tedavi görme olasılığının 

10 kat, hastanede yatıĢ süresinin uzaması olasılığının 17 kat ve mortalitenin 8 kat daha fazla 

olarak gözlendiği bildirilmiĢtir (93). BT'de nekroz ciddi bir atağı öngörse de nekrozun boyutu 

ile organ yetmezliği ve/veya mortalite arasında tek tip bir korelasyon izlenmediği 

bildirilmiĢtir. Balthazar skorlaması Tablo 2.9‘da özetlenmiĢtir. 
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Tablo 2.9: BT Ģiddet indeksi (Balthazar skorlaması-CTSI) 

Grade Bulgular Skor 

A Normal BT 0 

B Pankreasta fokal veya diffüz 

büyüme 

1 

C Pankreas bezinde anormallikler ve 

perioankreatikinflamasyon 

2 

D Tek bir bölgede sıvı koleksiyonu 3 

E Pankreasta veya komĢuluğunda,2 

veya daha fazla alanda sıvı 

koleksiyonu veya gaz koleksiyonu 

4 

                                          Nekroz  

                                              0 0 

                                          <%33 2 

                                        %33-50 4 

                                           ≥%50 6 

 

2.2.8. Ġnflamatuar belirteçler 

 

Literatürde nötrofil sayısı, lenfosit sayısı, platelet sayısı gibi basit hemogram 

parametreleri kullanılarak hesaplanan çeĢitli inflamatuar belirteçlerin birçok inflamatuar 

hastalık ve kanserlerle iliĢkili olabileceğini bildiren çok sayıda çalıĢma mevcuttur. Bu 

inflamatuar belirteçlerin bir kısmı AP hastalarında da çalıĢılmıĢ, AP‘nin seyrinde prognoz, 

mortalite, AKI gibi çeĢitli komplikasyonun geliĢimi ile iliĢkili olabileceği bildirilmiĢtir. 

2.2.8.1.Nötrofil lenfosit oranı (NLR) 

Serum nötrofil ve lenfosit sayıları birçok nedene bağlı olarak değiĢebilmektedir. 

Nötrofil/lenfosit oranı (NLR) ise nötrofil ve lenfosit sayısının çeĢitli hastalıklarda 

değiĢiminden yola çıkılarak inflamatuar bir parametre olarak geliĢtirilmiĢ ve çeĢitli kanserler 

ve kardiyovasküler hastalıklar baĢta olmak üzere birçok hastada hastalık Ģiddeti, morbidite ve 

mortalite gibi çeĢitli prognostik faktörlerle iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir (94). 

2.2.8.2.Platelet lenfosit oranı (PLR) 

Nötrofil, lenfosit ve trombositlerin aktivasyonu ve modülasyonu, sistemik inflamasyon 

ortamlarında konak savunmasının kurulmasında temel bir rol oynar. NLR gibi serum 

platelet/lenfosit oranının (PLR)‘da kanserler inflamatuvar, protrombotik ve metabolik 

hastalıklarda hastalık Ģiddeti ve prognozla iliĢkili olabileceğini gösteren çeĢitli çalıĢmalar 

mevcuttur (95). 
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 2.2.8.3. Sistemik immün inflamasyon indeks (SII) 

SII, inflamatuar ve immün yanıtlar arasındaki dengeyi yansıtan, yeni tanımlanmıĢ, 

basit ve ucuz bir indekstir ve SII=trombosit sayısı x nötrofil sayısı/lenfosit sayısı formülü ile 

hesaplanmaktadır. Diğer basit inflamatuar belirteçler gibi SII‘nin de küçük hücreli akciğer 

kanseri ve hepatoselüler karsinom gibi kanserler ve inflamasyonla seyreden çeĢitli 

hastalıklarda bir belirteç olarak kullanılabilirliğini gösteren çok sayıda çalıĢma mevcuttur. AP 

patogenezinde de inflamasyon anahtar rol oynamaktadır. Nitekim yapılan çalıĢmalarda SII'nin 

AP hastalarında pankreatit Ģiddetini değerlendirmede ve AKI geliĢebilecek hastaları 

öngörmede bir belirteç olarak kullanılabileceği ve bu konudaki duyarlılığı ve özgüllüğünün 

PLR ve NLR gibi diğer bazı basit inflamatuar belirteçlerden daha yüksek olduğu bildirilmiĢtir 

(96,97).  

2.2.8.4. Sistemik inflamatuar yanıt indeksi (SIRI) 

SIRI ilk olarak kansere bağlı inflamasyon çalıĢmalarında tanımlanmıĢ bir 

biyobelirteçtir. SIRI= Nötrofil x Monosit/Lenfosit formülü ile hesaplanmaktadır. Diğer 

inflamatuar indeksler gibi özellikle çeĢitli kanser hastalıklarında çalıĢılmıĢ olan SIRI‘nin 

kanser dıĢı birçok hastalıkta da morbidite, mortalite ve çeĢitli klinik sonuçlarla iliĢkili olduğu 

gösterilmiĢtir. AP hastalarında da SIRI‘nin hastalık Ģiddeti ile iliĢkili olabileceği bildirilmiĢtir 

(97,98). 

2.2.8.5. MO/HDL oranı (MHO) 

Monositler ve makrofajlar proinflamatuvar ve prooksidan sitokinlerin sentez ve 

salınımında önemli rol oynayan hücrelerdir. Yüksek yoğunluklu lipoprotein kolesterol‘ün 

(HDL) endoteli, düĢük yoğunluklu lipoprotein kolesterol (LDL)‘ün zararlı etkilerinden 

koruduğu ve aynı zamanda LDL kolesterolün oksidasyonunu engellediği gösterilmiĢtir (98). 

Son zamanlarda yapılan çalıĢmalar, yüksek monosit/HDL oranının inflamasyon ve oksidatif 

stresin yeni bir belirteci olabileceğini ayrıca bazı kardiyovasküler hastalıkların varlığı ve 

prognozu ile de yakından iliĢkili olduğunu göstermiĢtir (99). 

2.2.8.6. Pan-immün inflamasyon değeri (PIV)  

Son zamanlarda ileri sürülen ve çeĢitli malignitelerde çalıĢılmıĢ nötrofil, trombosit, 

monosit ve lenfosit sayımlarını içeren yeni ve kapsamlı bir biyobelirteçtir. Sağ kalım ile ilgili 

öngörücü bilgiler verildiği çeĢitli çalıĢmalarda kanıtlanmıĢtır (100). PIV= [(nötrofil 

sayısı × trombosit sayısı × monosit sayısı) / lenfosit sayısı] formülü ile hesaplanır. 

Literatürdeki çalıĢmalarda yüksek PIV'nin kanser hastalarında kötü prognoza iĢaret 
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edebileceği, hipertansif hastalarda artan mortalite ile iliĢkili olduğu ve inflamasyonla seyreden 

çeĢitli hastalıklarda prognostik değeri olabileceği bildirilmiĢtir (101). Yakın tarihli bir 

çalıĢmada yüksek PIV‘in AP hastalarında AP hastalarında hastalık Ģiddeti ile korele olduğu ve 

AP hastalarında AKI geliĢimi ile iliĢkili olduğu bildirilmiĢtir (97). 

2.2.9. Akut pankreatitin komplikasyonları 

2.2.9.1. Lokal komplikasyonlar 

AP‘nin lokal komplikasyonları arasında akut peripankreatik sıvı toplanması, pankreas 

psödokisti, akut nekrotik koleksiyon ve duvarlı nekroz yer alır. Akut peripankreatik sıvı 

koleksiyonları ve akut nekrotik koleksiyonlar, pankreatit baĢlangıcından dört haftadan daha 

kısa süre içerisinde geliĢebilirken, pankreatik psödokist ve duvarlı nekroz genellikle AP 

baĢlangıcından dört hafta ve sonrasında ortaya çıkar (102). 

Pankreatik ve peripankreatik koleksiyonlar: Sıvı koleksiyonları genellikle 

pankreatitin erken evresinde geliĢir. Akut peripankreatik sıvı koleksiyonlarının (APFC) iyi 

tanımlanmıĢ bir duvarı yoktur, genellikle asemptomatik kalır ve drenaja gerek kalmadan 

kendiliğinden düzelir. Ġnterstisyel pankreatitli hastalar üzerinde yapılan  bir çalıĢmada, akut 

sıvı koleksiyonlarının çoğu 7 ila 10 gün içinde düzeldiği ve APFC'lerin yalnızca yüzde 6,8'i 

dört haftadan sonra  pankreas psödokistleri olarak varlığını sürdürdüğü bildirilmiĢtir (103). 

Pankreas psödokisti:  Pankreas psödokisti, genellikle pankreasın dıĢında, nekrozu 

minimal düzeyde olan veya hiç olmayan, iyi tanımlanmıĢ bir inflamatuar duvara sahip yalancı 

kapsüllü bir sıvı topluluğudur. Pankreas psödokistleri genellikle interstisyel ödematöz 

pankreatitin baĢlangıcından dört hafta ve daha sonra ortaya çıktığı görülmüĢtür.  

Akut nekrotik koleksiyon: Pankreas parankiminde lokal veya diffüz olarak 

peripankreatik yağ dokusunu etkileyen ölü dokuların varlığıdır. Nekroz alanı etrafında 

inflamatuar bir duvar yoktur. Hastalığın 2.ve 3. haftasında oluĢmaya baĢlar. Tanı koymada 

altın standart abdominal dinamik BT‘dir. Steril ve enfekte nekroz olarak üzere ikiye ayrılır. 

Steril nekrozlar medikal olarak tedavi edilirken enfekte nekroz ise cerrahi yöntemler ile tedavi 

edilir (102). 

Duvarla çevrili (walled-off) nekroz (WON): Akut nekrotik sıvı koleksiyonu ile 

benzer bir klinik durumdur ancak nekroz alanı etrafını çevreleyen inflamatuar bir duvar 
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vardır. Nekrotik sıvı koleksiyonu hastalık baĢlangıcından 2-3 hafta içerisinde geliĢirken, 

WON geliĢimi 4 hafta veya daha uzun sürede görülür.  

Peripankreatik Vasküler Komplikasyonlar: 

Portosistemik venöz tromboz: Splanknik ven trombozlarının (splenik, portal ve/veya 

superior mezenterik venler), hastalığın Ģiddeti ile iliĢkili olarak AP‘li hastaların %1-24'ünde 

geliĢtiği bildirilmiĢtir (104). Rutin olarak her hastaya antikoagülan tedavi verilmesine gerek 

yoktur, esas olarak altta yatan AP tedavi edilmelidir ancak portal ve veya superior mezenterik 

vendeki pıhtı ile iliĢkili olarak hepatik dekompansasyon ya da bağırsak iskemisi bulguları 

taĢıyan hastalara antikoagülan tedavi baĢlanmalıdır. Kronik pankreatite bağlı splanknik ven 

trombozu olan hastaların aksine, varis kanaması gibi komplikasyonlar nadirdir ve bu nedenle 

profilaktik splenektomi önerilmemektedir (105). 

Psödoanevrizma: AP hastalarının bir kısmında komplikasyon olarak peripankreatik 

viseral arterlerde (splenik arter, gastroduodenal arter, süperior ve inferior 

pankreatikoduodenal arterler, hepatik arter, sol gastrik arter, süperior mezenterik arter) 

psödoanevrizmalar geliĢebilir. Psödoanvrizmalar çok sık görülmeseler de hayatı tehtit eden 

kanamalara yol açabilirler. Akut pankreatitli hastalarda açıklanamayan gastrointestinal 

kanama, hematokritte açıklanamayan bir düĢüĢ veya pankreas sıvısı koleksiyonunda ani 

geniĢleme olduğunda pseudoanevrizma ve bununla iliĢkili olarak ortaya çıkan kanamadan 

Ģüphelenilmelidir. 

Abdominal kompartman sendromu: Abdominal kompartman sendromu, yeni 

baĢlayan organ yetmezliği ile birlikte devamlı karın içi basıncın >20 mmHg olması olarak 

tanımlanır (106). SAP‘lı hastalar, agresif sıvı resüsitasyonundan kaynaklanan doku ödemi, 

peripankreatik inflamasyon, asit ve ileus nedeniyle intraabdominal hipertansiyon ve 

abdominal kompartman sendromu açısından yüksek risk altındadır (107). 

2.2.9.2. Sistemik komplikasyonlar 

Sistemik komplikasyonlar çoğunlukla SAP olgularında görülmektedir. Bunlar 

pulmoner, kardiyovasküler, hematolojik, gastrointestinal, renal, metabolik ve santral sinir 

sistemini ilgilendiren komplikasyonlardır. AP hastalarında ortaya çıkabilen sistemik 

komplikasyonlar Tablo 2.10‘da özetlenmiĢtir.  
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Tablo 2.10: Sistemik Komplikasyonlar (108) 

Pulmoner Plevral efüzyon, atelektazi, mediastinal abse, 

pnömonitis, ARDS. 

Kardiyovasküler Hipotansiyon, hipovolemi, hipoalbuminemi, ani ölüm, 

infarkt 

Hematolojik D.Ġ.C. 

Gastrointestinal sistem Peptik ülser, eroziv gastrit, büyük damar hasarı ile 

seyreden hemorajik pankreatit, portal ven trombozu, 

varis hemorajisi 

Renal Oligüri, azotemi, renal arter veya ven trombozu, ATN 

Metabolik Hiperglisemi, hipertrigliseridemi, hipokalsemi, 

ensefalopati, ani körlük 

SSS Psikoz, yağ embolisi 

Yağ nekrozu Subkutan doku (eritamatöz nodül), kemik, muhtelif 

(mediasten, plevra, sinir sistemi) 

 

Bu sistemik komplikasyonlara ek olarak AP‘li hastalarda eĢlik eden komorbid 

hastalıklar (koroner arter hastalığı, kronik akciğer hastalığı, vb) kötüleĢebilir ya da tabloya 

alkol yoksunluğu ve hiperglisemi gibi çeĢitli komplikasyonlar da eklenebilir. 

 AP‘li hastalarda, ilk AP atağından sonra prediyabet ve diyabet geliĢme riski de 

yüksektir.  Ġlk AP atağı geçiren 1102 hastayı içeren 24 prospektif çalıĢmanın 2014 meta-

analizinde, bireylerin %15'ine AP atağını izleyen 12 ay içinde yeni baĢlayan diyabet tanısı 

konulduğu, ve diyabet geliĢme riskinin ilk AP atağından sonraki beĢ yıl içerisinde önemli 

ölçüde arttığı bildirilmiĢtir (109). 

2.2.10. Akut pankreatitin tedavisi 

AP hastalarında tedavinin temel taĢlarını sıvı resüsitasyonu, ağrı kontrolü, beslenme 

desteği ve destekleyici tedaviler oluĢturur. 

Sıvı replasmanı: AP tanısı konulan hastalarda en etkili tedavi ilk 24 ile 48 saat içinde yoğun 

intravenöz hidrasyon tedavisidir. Bu hastalarda üçüncü boĢluğa sıvı kayıpları, intravasküler 

bölgeden ekstravasküler alana sıvı kaçıĢı, bulantı ve kusma ve yeterli miktarda sıvı 

alınamaması nedeniyle prerenal AKI ortaya çıkabilmekte ve aynı zamanda nekrotizan 

pankreatit geliĢimi riskinde de artıĢ olabilmektedir (110). Retrospektif çalıĢmalar, AP‘nin 

baĢlangıç aĢamalarında sıvı replasmanının morbidite ve mortalitede azalma ile iliĢkili 

olduğunu ortaya koymuĢtur.  Nekrotizan pankreatit, üçüncü boĢlukta sıvı kaybının artmasına 

ve pankreatik hipoperfüzyonun kötüleĢmesine yol açan vasküler sızıntı sendromuyla 

sonuçlanabilir (74). 
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Ġntravenöz hidrasyonu değerlendiren çok sayıda çalıĢmaya rağmen, sıvının türü, 

miktarı, ne zamana kadar verileceği konusunda hala kesinleĢmiĢ ve net öneriler yoktur (111). 

Sıvı yönetimi için hedefe yönelik tedaviyle birlikte orta derecede agresif intravenöz 

hidrasyonun (hipovolemili hastalarda 10 mL/kg bolus ile 1.5 mL/kg/saat) uygun yaklaĢım 

olduğunu bildiren ve bu yaklaĢımı öneren çalıĢmalar mevcuttur (112). Sıvı resüsitasyon hızı 

klinik değerlendirme, hematokrit, kan üre nitrojeni (BUN) ve kreatinin değerlerine göre 

ayarlanır (113). Sınırlı kanıtlar, AP‘li hastalarda laktatlı Ringer solüsyonunun kullanımının 

hastanede kalıĢ süresini ve yoğun bakım ünitesine baĢvuruları azaltabileceğini 

düĢündürmektedir, ancak daha fazla çalıĢmaya ihtiyaç vardır (114). Hiperkalsemiye bağlı 

AP‘li nadir hastalarda kalsiyum içermesi nedeniyle ringer laktat kullanımı önerilmemekte, 

onun yerine normal salin kullanımı önerilmektedir. Sıvı resüsitasyonunun esas olarak 

hastalığın baĢlangıcından sonraki ilk 24 ila 48 saatle sınırlandırılması önemlidir. AĢırı 

miktarda sıvı resüsitasyonu abdominal kompartman sendromu riskinin artmasına neden 

olabilir bu nedenle özellikle ilk 24-48 saatten sonra sıvı resüsitasyonu konusunda dikkatli 

olunmalıdır (115,116). 

Ağrı tedavisi: Ağrı tedavisi AP tedavisinin bir parçasıdır. Narkotik analjezik ilaçlar 

Amerika BirleĢik Devletleri‘nde sıklıkla kullanılmakta ve ağrı tedavisinde etkili 

görünmektedir. Bir hayvan çalıĢmasında ağrı tedavisi için morfin kullanılmasının AP 

Ģiddetinde artma ve pankreas rejenerasyonunun önlenmesi ile iliĢkili olabileceği 

bildirildiğinden bu hastalarda morfin kullanımında dikkatli olunmalıdır (117). Hastaya 

yönelik herhangi bir kontrendikasyonun olmadığında narkotik analjezikler, nonsteroid anti-

inflamatuarlar ve asetaminofen dahil olmak üzere çeĢitli ilaçlar AP hastalarında ağrı tedavisi 

için kullanılabilir (118). Ağrı tedavisinde birinci basamak olarak nonsteroid anti-

inflamatuarlar ilaçların tercih edilmesi uygundur. 

Beslenme: AP, katabolik bir süreç olduğu için hastanın beslenmesi oldukça önemlidir. 

Genelde AP tanısı alan hastaların baĢlangıçta oral alımlarının bir süre kesilmesi kabul gören 

bir yöntemdir. Oral beslenmeye tekrar baĢlamak için hastanın ağrısının tamamen geçmesi ve 

laboratuvar değerlerinin normale dönmesi beklenmemelidir. ÇeĢitli hastalıklar nedeniyle 

hastanede yatan hastalarda enteral beslenmeye uzun süre ara verilmesinin enfeksiyöz ve 

metabolik komplikasyonlarda artıĢa neden olduğu birçok çalıĢmada gösterilmiĢtir. Bu nedenle 

ağrısının hafifleyen ve oral gıda alımını tolere edilebilir hale gelen hastalarda en kısa süre 

içerisinde enteral beslenmeye geçilmelidir. Hafif AP‘li hastalarda, normal diyet ile oral alımın 
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sürdürülmesinin güvenli olduğu ve hastanede yatıĢ süresini kısalttığı yapılan çalıĢmalarda 

gösterilmiĢtir(119). 

Antibiyoterapi: AP‘li hastalarına ilk baĢvuruda kolanjit, kolesistit gibi enfeksiyonlar 

eĢlik edebilir ya da hastaların takipleri sırasında pnömoni, idrar yolu enfeksiyonları ya da 

septisemiler gibi çeĢitli enfeksiyonlar tabloya eklenebilir (120). Bu enfeksiyonlar mortalitede 

artıĢla iliĢkilidir (121). Enfeksiyondan Ģüphelenildiğinde enfeksiyonun kaynağı belirlenmeli 

ve uygun antibiyotik tedavisi baĢlanmalıdır. AP‘li hastalarda tipine (interstisyel veya 

nekrotizan) veya hastalığın Ģiddetine (hafif, orta derecede Ģiddetli veya Ģiddetli) bakılmaksızın 

profilaktik antibiyotikler önerilmemektedir (112,122).  

2.3. ADMA ve SDMA 

ADMA ve SDMA NO sentezinin endojen inhibitörleridir ve endotel disfonksiyonu 

sürecinde kritik bir rol oynar ve oksidatif stresin belirteçleri olarak kabul edilirler. 

ADMA L-arjininin amino asitinin metillenmiĢ bir türevidir. Son zamanlarda 

ADMA‘nın çeĢitli hastalıklarla iliĢkisinin araĢtırıldığı çalıĢmalar popülerlik kazanmıĢtır 

(123).L-arjinin'in yapısal bir analoğu olan ADMA, NO sentaz(NOS) enzimine rekabetçi bir 

Ģekilde bağlanarak NO sentezini doğrudan inhibe eder, bu da kan damarlarında ve diğer 

dokularda NO üretiminin azalmasına neden olur. ADMA aynı zamanda NOS ve süperoksit 

anyonu (O2-) ve peroksinitrit (ONOO− 
)
 gibi reaktif oksidatif ürünlerin (ROS) üretimini de 

arttırır, bu da kardiyovasküler NO biyoyararlanımını daha da azaltabilir. Mevcut deneysel ve 

klinik kanıtlar, ADMA seviyelerindeki küçük bir değiĢikliğin bile nitrik oksit üretiminin 

yoğunluğunu önemli ölçüde etkilediğini göstermektedir. SDMA, insanlarda bulunan L-

arjinin'in baĢka bir metillenmiĢ analoğudur. ADMA ve SDMA, protein arjinin N-

metiltransferazlar (PRMT'ler) tarafından arjinin kalıntıları üzerinde metillenen proteinlerden 

üretilir. PRMT'ler, bir metil donörü olarak S-adenosilmetiyonini (SAM) kullanır ve S-

adenosilhomosistein (SAH) ve sonuçta bir yan ürün olarak homosistein üretir. ADMA ya 

renal atılımla elimine edilir ya da dimetil arjinin dimetilaminohidrolaz (DDAH) tarafından 

parçalanır. Stereoizomerinin aksine SDMA neredeyse tamamen idrarla atılır. Hem SDMA 

hem de ADMA, NO öncüsü olan L-arjininin hücresel alımını inhibe ederek dolaylı olarak NO 

sentezini azaltabilir. ADMA, SDMA ve NO yolakları Ģekil 3‘te özetlenmiĢtir. 

NO birçok biyolojik süreçte rol oynar; düz kas hücrelerinin gevĢemesine ve ardından 

kan damarlarının vazodilatasyonuna neden olur, düz kas hücrelerinin çoğalmasını ve göçünü 
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önler, trombosit ve monositlerin adezyonunu ve trombosit aggregasyonunu azaltır, 

antiinflamatuar aktivite gösterir ve LDL-kolesterolün oksidasyonunu azaltır. NO endotel 

hücrelerinde spesifik NO sentaz (eNOS) enzimi tarafından sentezlenir. eNOS geninin 

polimorfizmleri nitrik oksit sentaz aktivitesini ve bazal NO üretimini etkileyen faktörler 

arasında yer almaktadır. NO üretimi ve biyoyararlanımındaki bozuklukların hipertansiyon ve 

Obstruktif Uyku Apne Sendromu (OSAS) ile iliĢkili diğer kardiyovasküler hastalıkların 

geliĢme riskini arttırdığı bildirilmiĢtir.  

Klinik ve deneysel kanıtlar, ADMA ve SDMA'nın endotel disfonksiyonu, oksidatif 

stres ve inflamasyonda rol oynadığını ve artmıĢ kardiyovasküler hastalık riskiyle iliĢkili 

olduğunu göstermektedir (124). 

 

ġekil 2.3: ADMA, SDMA ve NO yolakları(125) 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Bu araĢtırma için Necmettin Erbakan Üniversitesi Meram Tıp Fakültesi Ġlaç ve Tıbbi 

Cihaz DıĢı AraĢtırmalar Etik Kurul BaĢkanlığından onay alınmıĢtır ( 21.10.2022 tarih ve 

2022/4015 sayılı onay). ÇalıĢmaya dahil edilen hastalardan ve kontrol grubundaki bireylerden 

aydınlatılmıĢ onam belgesi alınmıĢtır. Bu çalıĢma Necmettin Erbakan Üniversitesi Bilimsel 

AraĢtırma Projeleri(BAP) Koordinasyon birimince desteklenmiĢtir. ÇalıĢma prospektif, 

kesitsel ve analitik niteliktedir. 

3.1.ÇalıĢma Dizaynı Ve Örneklemin Belirlenmesi 

 

Kasım 2022 ve Eylül 2023 tarihleri arasında hastanemize baĢvuran, AP tanısı konan, 

çalıĢmaya dahil edilme kriterlerini karĢılayan ve onam alınabilen 18-70 yaĢ arası AP hastaları 

ve kontrol grubu olarak da 18-70 yaĢ arası yaĢ ve cinsiyet açısından hasta grubuna benzer 

sağlıklı gönüllüler çalıĢmaya dahil edildi. AP tanısı tipik karın ağrısı ile baĢvurması, 

laboratuvarda 3-5 kat amilaz ve lipaz enzim yüksekliği saptanması ve radyoloji 

görüntülemede pankreatit ile uyumlu bulgular izlenmesi halinde 3 kriterden ikisinin bu 

kriterleri sağlaması halinde AP tanısı konuldu. 

 

ÇalıĢmadan dıĢlanma kriterleri Ģu Ģekilde belirlendi: 

 

1. 18 yaĢından küçük ve 70 yaĢından büyük hastalar 

2. Gebeler 

3. Diğer inflamatuar,kardiyovasküler veya serebrovasküler durumlar 

4. Kronik böbrek yetmezliği olan hastalar 

5. Akut koroner hastalığı olan bireyler  

6. Onam alınamayan hastalar 

7. Hastane otomasyon sisteminde verileri eksik olan hastalar 

 

Hastalardan servise ilk yatıĢ anında EDTA‘lı biyokimya tüplerine kan örnekleri 

alınarak -4 derecede dakikada 4000 devirde 10 dakika santrifüj edilerek serumlar ayrıldı. Elde 

edilen serum örnekleri Eppendorf tüpleri içerisine alınarak       -80°C'de analiz edilene kadar 

saklanmıĢtır. ADMA ve SDMA analizleri için önceden hazırlanmıĢ serum örnekleri oda 

ısısında çözdürüldükten sonra Selçuk Üniversitesi Tıp Fakültesi Biyokimya Laboratuvarında 
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bulunan ABSCIEX API 3200 Yüksek Performanslı Sıvı Kromatografi kütle spektrometri 

(LC-MS/MS) cihazında Phenomenex Luna 50x4.6,5µ C18 HPLC kolon kullanılarak Turbo 

Ion Spray Elektrospray (ESI) kaynaklı pozitif modda çalıĢıldı. Analiz sırasında iki mobil faz 

kullanıldı. A pompasında %0,1‘lik formik asit içeren Yüksek Performanslı Sıvı Kromatografi 

(HPLC) grade su, B pompasında da %0,1‘lik formik asit içeren metanol akıĢı ile gradient 

oluĢturuldu. Gradient B pompasına göre yapıldı. Numune ve standartlara internal standart 

(ÇalıĢma sırasında analiz öncesi iĢlemler sırasında analit kayıplarını önlemek için ürün kodu 

DLM-7476 (2,3,3,4,4,5,5-D7,98% Cambridge Isotope Laboratories USA) olan molekül, 

izotop olarak kullanıldı.) ilave edilip ön iĢlemler yapıldıktan sonra LC-MS/MS cihazında 

analiz edildi. ÇalıĢmaya dahil edilen AP hastalarının hastane yatıĢları sırasında bakılan 

hematolojik, biyokimyasal ve radyolojik tetkikleri hastanemiz otomasyon sistemindeki veriler 

taranarak retrospektif olarak elde edildi. 

 

ÇalıĢma kapsamında değerlendirilen çeĢitli inflamatuar belirteçler Ģu formüller 

kullanılarak hesaplandı: 

 SII indeksi = Platelet x nötrofil/lenfosit 

 SIRI indeksi = Nötrofil x monosit/lenfosit 

 PLR = Platelet/lenfosit 

 NLR = Nötrofil/lenfosit. 

 PIV = Nötrofil x platelet x monosit/lenfosit 

 MO/HDL = Monosit/ HDL 

 

ÇalıĢmamızda Akut böbrek hasarı (AKI) tanımlaması ve evrelenmesi 2012 yılında 

yayınlanan Kidney Disease Improving Global Outcomes (KDIGO) kılavuzunda tanımlanan 

kriterlere göre yapıldı: 

 

AKI, önceki 7 gün içinde geliĢen serum kreatinin düzeyinde baĢlangıca göre ≥1,5 kat 

artıĢ veya 48 saat içinde serum kreatinin düzeyinde ≥0,3 mg/dl artıĢ olarak tanımlanır. AKI 

tanısı konulan hastalar Ģiddetine göre 3 evreye ayrılmaktadır; evre 1; serum kreatinin 

düzeyinde  ≥0,3 mg/dl artıĢ veya baĢlangıca göre 1,5 ila 1,9 kat artıĢ, evre 2; baĢlangıca göre 2 

ila 2,9 kat artıĢ ve evre 3; baĢlangıca göre üç kattan fazla artıĢ ya da serum kreatinin düzeyi 

>4.0 mg/dl veya renal replasman tedavisinin baĢlatılması (124). 
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3.2 Verilerin Ġstatistiksel Analizi 

AraĢtırma sonucu elde edilen veriler bilgisayar ortamında SPSS (Statistical Package 

for Social Sciences) 22.0 paket programı ile analiz edildi. 

Tanımlayıcı analizlerde frekans verileri sayı (n) ve yüzde (%) kullanılarak, sayısal 

veriler ise ortalama ± standart sapma kullanılarak verildi.  

Kategorik verilerin karĢılaĢtırılmasında Ki-kare (ꭕ
2
) testi ve Fisher Exact testi 

kullanıldı.  

Sayısal verilerin normal dağılıma uygunluğu örneklem büyüklüğü, verilerin 

dağılımında histogram, Q-Q plot grafikleri ile değerlendirildi. Bağımsız iki grupta normal 

dağılan sayısal verilerin dağılımı Student‘s T testi ile incelendi. Normal dağılım gösteren 

ikiden fazla bağımsız grupta sayısal verilerin karĢılaĢtırılmasında ise One-Way ANOVA testi 

kullanıldı. Varyansların homojenliği Levene testi ile değerlendirildi. Homojen olmayan 

varyanslar için Welch testi kullanıldı. Gruplar arasında anlamlı fark bulunan verilerin post hoc 

analizinde varyanslar homojen ise Bonferoni; varyanslar homojen değilse Tamhane testi 

kullanıldı.  

ÇeĢitli test parametrelerinin AP hastalarında hastalık Ģiddeti, mortalite ve AKI geliĢimi 

gibi klinik ölçütlerin varlığını tahmin etmedeki tanısal karar verme özellikleri ROC (Receiver 

Operating Characteristics) Eğrisi Analizleri ile test edildi. Hastanede yatıĢ süresi ve mortalite 

riski üzerine etki eden olası bağımsız risk faktörlerinin belirlenmesi için univariate ve 

multivariate logistic regresyon analizi yapıldı.  

Sonuçlar %95‘lik güven aralığında değerlendirildi ve istatistiksel analizlerde p<0,05 

olan değerler anlamlı kabul edildi. 

3.3 Çıkar ÇatıĢması 

Yazar ve sorumlu tez DanıĢmanı bu tez çalıĢmasının içeriği ile iliĢkili herhangi bir 

çıkar çatıĢmaları olmadığını beyan ederler. 
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4. BULGULAR 

Necmettin Erbakan Üniversitesi Meram Tıp Fakültesi Hastanesi‘nde yapılan bu 

çalıĢmaya 199 AP hastası ve 50 sağlıklı birey dahil edildi. Hastaların ortalama yaĢı 

54,19±16,27 olarak ve kontrol grubunun ortalama yaĢı ise 51,38±13,05 olarak hesaplandı. 

Hastaların %53,8‘i (n=107) kadın, %46,2‘si (n=92) erkekti. Kontrol grubunun %42‘si(n=21) 

kadın, %58‘i (n=29) erkekti. Hasta ve kontrol grubunda yaĢ ve cinsiyet dağılımı istatistiksel 

olarak benzer bulundu (p>0,05) (Tablo4.1). 

Tablo 4.1: Hasta ve Kontrol Gruplarının Demografik Özellikleri 

 Kontrol (n=50) Hasta (n=199) p 

YaĢ (yıl); Mean ± SS 51,38± 13,05 54,19 ± 16,27 0,201* 

Cinsiyet; n (%) 

  Erkek 

  Kadın 

 

21 (42,0) 

29 (58,0) 

 

92 (46,2) 

107 (53,8) 

 

0,591** 

*:Student‘s T Testi 

**: Pearson Ki-kare Testi 

 

Hasta ve kontrol grubunda çeĢitli biyokimyasal ve hematolojik parametrelerinin 

dağılımı Tablo 4.2‘de özetlendi. Ortalama serum glukoz, üre, kreatin, AST, ALT, LDH, 

amilaz, lipaz, CRP, ALP, GGT total bilirubin, direk bilirubin, WBC, nötrofil (NE) ve 

değerlerinin hasta grubunda kontrol grubuna göre daha yüksek olduğu görüldü(p<0,05). Diğer 

yandan serum sodyum, potasyum, kalsiyum, fosfor, total protein, albümin, lenfosit (LY), 

hematokrit (HCT) ve hemoglobin (HB) değerleri kontrol grubunda AP grubuna göre daha 

yüksek düzeydeydi(p<0,05). 
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Tablo 4.2: Hasta ve Kontrol Gruplarının ÇeĢitli Hematolojik ve Biyokimyasal Parametreler 

Açısından KarĢılaĢtırılması 

DeğiĢkenler  Kontrol (n=50) Hasta (n=199) p* 

 Mean ± SS Mean ± SS  

Glukoz(mg/Dl)  98,06 ±23,35 141,47 ± 71,45 <0,001 

Üre (mg/dL)  27,19 ± 8,29 35,24 ± 28,58 0,001 

Kreatin (mg/dL)  0,79 ± 0,17 0,92 ± 0,61 0,012 

Sodyum (mmol/L)  140,08 ± 1,83 138,18 ± 3,53 <0,001 

Potasyum ( mmol/L)  4,38 ± 0,34 4,20 ± 0,49 0,003 

Kalsiyum (mg/dL)  9,58 ± 0,39 9,00 ± 0,67 <0,001 

Fosfor (mg/dL)  3,36 ± 0,52 2,62 ± 1,48 <0,001 

T.Protein (g/L)  72,07 ± 4,57 66,54 ± 7,88 <0,001 

Albumin (g/L)  45,25 ±3,43 40,35 ± 5,34 <0,001 

AST (U/L)  18,78 ± 4,36 163,76 ± 232,83 <0,001 

ALT (U/L)  22,57 ± 11,64 162,10 ± 209,80 <0,001 

LDH (U/L)  203,98 ± 103,47 329,62 ± 188,62 <0,001 

Amilaz (U/L)  62,55 ± 24,62 1189,66 ± 1231,27 <0,001 

Lipaz (U/L)  33,08 ± 14,06 1802,24 ± 1778,45 <0,001 

CRP (mg/L)  2,49 ± 2,62 39,96 ± 72,06 <0,001 

ALP (U/L)  72,88 ± 21,81 163,96 ± 135,79 <0,001 

GGT (U/L)  26,52 ± 16,65 274,91 ± 303,86 <0,001 

T.Bilirubin (mg/dL)  0,57 ± 0,34 1,88 ± 2,27 <0,001 

D. Bilirubin (mg/dL)  0,22 ± 0,08 1,33 ± 1,97 <0,001 

WBC (10³/µL)  7,18 ± 1,63 11,05 ± 4,24 <0,001 

NE (10³/µL)  4,07 ± 1,30 8,87 ± 4,26 <0,001 

MO (10³/µL)  0,55 ± 0,14 0,80 ± 1,11 0,116 

LY (10³/µL)  2,29 ± 0,71 1,43 ± 0,79 <0,001 

HCT (%)  43,33 ± 3,92 40,53 ± 5,66 0,001 

HB (g/dL)  14,56 ± 1,40 13,47 ± 1,95 <0,001 

PLT (10³/µL)  250,52 ± 76,60 257,83 ± 91,26 0,602 

*: Student‘s T Testi 

 

Ortalama serum ADMA konsantrasyonları AP grubunda 0,13 ± 0,03 mmol/L ve 

kontrol grubunda 0,10 ± 0,06mmol/L olarak ölçüldü. Serum ADMA konsantrasyonunun AP 

grubunda kontrol grubuna göre anlamlı düzeyde düĢük olduğu belirlendi (p<0,001). Diğer 

yandan ortalama serum SDMA konsantrasyonları AP grubunda 0,16 ± 0,04mmol/L ve kontrol 

grubunda 0,17± 0,15mmol/L olup serum SDMA düzeylerinin hasta ve kontrol gruplarında 

benzer olduğu görüldü(p>0,05). 
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Hesaplanan PIV, SII indeksi, SIRI indeksi, PLR, NLR ve MO/HDL ölçümlerinin hasta 

grubunda kontrol grubuna göre anlamlı seviyede daha yüksek olduğu tespit edildi (p<0,001). 

Hasta ve kontrol gruplarının ortalama serum ADMA ve SDMA düzeyleri ve çeĢitli 

inflamatuar belirteçler açısından karĢılaĢtırılması tablo 4.3‘te özetlenmiĢtir. 

Tablo 4.3: Hasta ve Kontrol Gruplarının Serum Adma ve Sdma Düzeyleri ve Ġnflamatuar 

Belirteçler Açısından KarĢılaĢtırılması 

DeğiĢkenler  Kontrol (n=50) Hasta (n=199) p* 

 Mean ± SS Mean ± SS  

ADMA(mmol/L)  0,13 ± 0,03 0,10 ± 0,06 0,001 

SDMA(mmol/L)  0,16 ± 0,04 0,17 ± 0,15 0,506 

PIV(NEU*PLT*MO/L

YM) 

 330,58 ± 457,59 2071,82 ± 3913,82 <0,001 

SĠĠ ĠNDEKSĠ  609,43 ± 1035,72 2433,03 ± 2708,82 <0,001 

SIRI ĠNDEKSĠ  1,31 ± 1,90 7,76 ± 13,95 <0,001 

PLR  138,44 ± 180,90 242,53 ± 174,22 <0,001 

NLR  2,46 ± 4,42 9,47 ± 9,21 <0,001 

MO/HDL  0,008 ± 0,003 0,031 ± 0,092 0,001 

ADMA: Asimetrik Dimetil Arjinin, PIV: Pan Immune Inflammation Value, SII: Systemic Immune 

Inflammation Index, SIRI: Systemic Inflammation Response Index 

*: Student‘s T Testi 

 

AP grubundaki hastaların genel özellikleri Tablo 4.4‘ te özetlenmiĢtir. Hastaların 

%46,2‘sin (n=92) erkek ve % 53,8‘i(n=107) kadındı. Hastaların %52,3‘ünde (n=104) eĢlik 

eden komorbid hastalık olmadığı, %28,7‘sinde (n=57) hipertansiyon (HT), %21,6‘sında 

(n=43) diyabetes mellitus (DM) olduğu tespit edildi. AP hastalarının %67,3‘ünde (n=134) 

etyoloji safra taĢlarıydı. Hastaların ortalama servis yatıĢ süresi 7,46 ± 7,42 gün olarak 

hesaplandı. 169 hastanın (%84,9) hastane yatıĢ süresi on günün altındayken 30 hastanın 

(%15,1) 10 gün ya da daha uzun süre yatarak tedavi gördüğü belirlendi. Sekiz hastanın (%4) 

yoğun bakım ünitesinde yatıĢ ihtiyacı olduğu tespit edildi.    

Hastaların %74,4‘ünde (n=148) herhangi bir komplikasyon geliĢmediği, %15,6‘sında 

(n=31) lokal komplikasyonlar, %10,0‘ında (n=20) ise sistemik komplikasyon geliĢtiği 

belirlendi. Lokal komplikasyonlar değerlendirildiğinde hastaların 18‘inde peripankreatik sıvı, 

11‘inde psödokist, 7‘sinde nekrotizan pankreatit ve 2‘sinde wall of nekroz saptandı. AP 

grubunun %10,6‘sında (n=21) akut böbrek hasarı (AKI) olduğu saptandı. 11 hastada (%5,5) 

evre 1, 7 hastada (%3,5) evre 2 ve 3 hastada (%1,5) evre 3 AKI mevcuttu. AP Ģiddeti 
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açısından Atlanta sınıflamasına göre değerlendirildiğinde hastaların %78,4‘ünde (n=156) 

hafif, %18,6‘sında (n=18) orta Ģiddette ve %3,0 hastada (n=6) Ģiddetli AP olduğu görüldü. AP 

hastalarının ortalama Ranson skoru 3,15 ± 1,30 olarak hesaplandı. Ranson kriterlerine göre 

incelendiğinde hastaların %37,2‘sinin (n=74) Ģiddetli pankreatit kriterlerini karĢıladığı 

görüldü. AP hastalarının 4‘ünün exitus olduğu görüldü, mortalite oranının %2 olarak 

hesaplandı. 

Tablo 4.4: Hasta Grubun Genel özellikleri 

Hasta Grubu (n=199) 

 

Mean±SS / 

 n (%) 

YaĢ (yıl) 54,19 ± 16,27 

Cinsiyet; n(%) 
Erkek 

Kadın 

92 (46,2) 

107 (53,8) 

Ek Hastalık; n(%)* 

Yok 

Hipertansiyon 

DiyabetesMellitus 

KAH 

Diğer 

104 (52,3) 

57 (28,7) 

43 (21,6) 

7 (3,5) 

24 (12,1) 

Komorbidite; n(%) 
Yok 

Var 

105 (52,8) 

94 (47,2) 

Etyoloji; n(%) 
Biliyer 

Nonbiliyer 

134 (67,3)  

65 (32,7) 

Servis YatıĢ Süresi (gün)  7,46 ± 7,42 

YBÜ YatıĢ Süresi (gün)  0,54 ± 4,01 

YBÜ YatıĢı; n(%) 
Yok 

Var 

191 (96,0) 

8 (4,0) 

Komplikasyon; n(%) 

Yok 

Lokal Komplikasyon 

Sistemik Komplikayon 

148 (74,4) 

31 (15,6) 

20 (10,0) 

AKI; n(%) 
Yok 

Var 

178 (89,4) 

21 (10,6) 

AKI Evre; n(%) 

Evre 1 

Evre 2 

Evre 3 

11 (5,5) 

7 (3,5) 

3 (1,5) 

Atlanta Sınıflaması; 

n(%) 

Hafif 

Orta 

ġiddetli 

156 (78,4) 

37 (18,6) 

6 (3,0) 

Ranson Skor 3,15 ± 1,30 

Ranson; n(%) 
Hafif (0-3) 

Ģiddetli(4-11) 

125 (62,8) 

74 (37,2) 

BISAP 0,71 ± 1,17 

Exitus; n(%) 
Yok 

Var 

195 (98,0) 

4 (2,0) 

AKI: Akut Kidney Injury,  BISAP:Bedside Index of Severity in AcutePancreatitis 

*Bazı Hastalarda 1‘den Fazla Ek Hastalık Mevcuttur. 
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Atlanta sınıflamasına göre hafif, orta ve Ģiddetli akut pankreatit gruplarında çeĢitli 

laboratuvar parametrelerinin dağılımı Tablo 4.5‘te özetlenmiĢtir.  

Atlanta sınıflamasına göre hafif, orta ve Ģiddetli pankreatit grupları arasında ortalama 

serum üre, kreatin ve CRP düzeyleri açısından anlamlı fark olduğu görüldü (p değerleri 

sırasıyla; p=0,033; p=0,035; p<0,001). Bu fark Atlanta sınıflamasına göre üre, kreatin ve crp 

düzeylerininin Ģiddetli grupta hafif ve orta gruba göre yüksek olmasından kaynaklanmaktadır 

(p<0,001). Gruplar arasında serum albümin düzeyleri açısından da anlamlı fark olduğu 

belirlendi. (p<0,001). Bu farkın nedeni albumin değerinin Ģiddetli pankreatitli olgularda hafif 

pankreatit olgularına göre (p<0,001); orta Ģiddetli pankreatitli olgularda hafif pankreatitli 

olgulara göre anlamlı düzeyde düĢük (p=0,017) olmasıydı. Atlanta sınıflamasına göre hafif, 

orta ve Ģiddetli pankreatit grupları arasında ortalama serum nötrofil sayısı açısından da 

anlamlı fark olduğu görüldü (p=0,001). Bu fark Atlanta skoruna göre Ģiddetli pankreatitli 

olgularda ortalama nötrofil sayısının hafif pankreatit olgularına göre anlamlı düzeyde yüksek 

olmasından kaynaklanmaktaydı (p=0,004). 

Atlanta sınıflamasına göre hafif, orta ve Ģiddetli pankreatit gruplarında ortalama serum 

glukoz, sodyum, potasyum, kalsiyum, fosfor, AST, ALT, LDH, Amilaz, lipaz, ALP, total 

bilirubin, direk bilirubin, total kolesterol, trigliserit, HDL, IgG4, wbc, monosit, lenfosit, 

hematokrit, hemoglobin ve platelet düzeylerinin benzer olduğu görüldü (p>0,05). 

Tablo 4.5: Atlanta Sınıflamasına Göre Hafif, Orta ve ġiddetli Akut Pankreatit Gruplarında 

ÇeĢitli Laboratuvar Parametrelerinin Dağılımı 

DeğiĢkenler Hafif (n=156) Orta (n=37) ġiddetli (n=6) P 

Mean ± SS Mean ± SS Mean ± SS 

Glukoz(mg/Dl) 135,27 ± 59,55 155,74 ± 84,15 214,67 ± 179,11 0,272* 

Üre (mg/dL) 31,97 ± 23,64 37,29 ± 24,29 107,75 ± 64,12 0,033* 

Kreatin (mg/dL) 0,83 ± 0,41 1,05 ± 0,73 2,47 ± 1,58 0,035* 

Sodyum (mmol/L) 138,40 ± 3,32 137,65 ± 4,36 135,67 ± 1,63 0,105** 

Potasyum ( mmol/L) 4,19 ± 0,47 4,22 ± 0,59 4,30 ± 0,53 0,822** 

Kalsiyum (mg/dL) 9,04 ± 0,65 8,92 ± 0,72 8,45 ± 0,80 0,084** 

Fosfor (mg/dL) 2,65 ± 1,49 2,39 ± 1,45 3,25 ± 1,20 0,358** 

T.Protein (g/L) 67,21 ± 7,96  64,91 ± 6,95 58,98 ± 6,65 0,016** 

Albumin (g/L) 40,96 ± 5,03 39,03 ± 5,40 32,70 ± 6,34 <0,001** 

AST (U/L) 166,09 ± 214,87 175,81 ± 310,04 28,88 ± 18,98 0,347** 

ALT (U/L) 170,84 ± 219,44 143,66 ± 177,58 48,45 ± 53,50  0,315** 

LDH (U/L) 324,89 ± 179,45 358,27 ± 234,01 276,00 ± 78,42 0,490** 

Amilaz (U/L) 1196,52 ± 1283,36 1190,48 ± 1035,93 1006,16 ± 1099,55 0,934** 

Lipaz (U/L) 1892,45 ± 1876,50 1530,58 v 1290,82 1132,26 ± 1660,10 0,349** 
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CRP (mg/L) 33,31 ± 66,66 44,66 ±65,20 184,62 ± 101,98 <0,001** 

ALP (U/L) 164,23 ± 131,29 170,62 ± 163,32 116,00 ± 26,46 0,660** 

GGT (U/L) 294,49 ± 322,39 219,22 ± 220,50 109,17 ± 127,64 0,017* 

T.Bilirubin (mg/dL) 1,78 ± 1,83 1,93 ± 2,49 3,98 ± 7,09 0,731* 

D. Bilirubin (mg/dL) 1,24 ± 1,55 1,44 ± 2,26 3,14 ± 6,19 0,689* 

T. Kolesterol 

(mg/dL) 

148,92 ± 75,15 150,72 ± 112,3 122,50 ± 45,51 0,732** 

Trigliserit(mg/dL) 161,67 ± 251,44 261,29 ± 439,39 220,28 ± 145,72 0,381* 

LDL (mg/dL) 91,14 ± 40,31 81,17 ± 39,36 42,31 ± 34,08 0,009** 

HDL (mg/dL) 43,26 ± 18,04 42,36 ± 19,27 25,78 ± 19,82 0,075** 

Ig G4 (g/L) 0,89 ± 5,06 0,61 ± 1,57 1,99 ± 3,87 0,786** 

WBC (10³/µL) 10,62 ± 3,76 12,08 ± 4,99 16,12 ± 7,12 0,093* 

NE (10³/µL) 8,41 ± 3,82 9,96 ± 4,87 13,99 ± 6,96 0,001** 

MO (10³/µL) 0,78 ± 1,20 0,76 ± 0,36 1,67 ± 1,70 0,155** 

LY (10³/µL) 1,48 ± 0,84 1,26 ± 0,59 1,04 ± 0,38 0,157** 

HCT (%) 40,64 ± 5,30 39,62 ± 7,04 43,11 ± 5,24 0,397* 

HB (g/dL) 13,54 ± 1,83 13,05 ± 2,42 14,11 ± 1,68 0,281** 

PLT (10³/µL) 250,85 ± 71,98 278,49 ± 117,15 312,00 ± 249,42 0,379* 

*:Welch Testi 

**: OneWay ANOVA Testi 

 

Atlanta sınıflamasına göre hafif, orta ve Ģiddetli AP gruplarında serum ADMA ve 

SDMA düzeyleri, inflamatuar belirteçler, AKI geliĢimi, mortalite ve ortalama yatıĢ sürelerinin 

dağılımı Tablo 4.6‘da özetlenmiĢtir. 

Ortalama serum ADMA düzeyleri Atlanta sınıflamasına göre hafif pankreatit 

grubunda 0,10 ± 0,06μmol/L, orta Ģiddette pankreatit grubunda 0,09 ± 0,02μmol/L ve Ģiddetli 

pankreatit grubunda 0,13 ± 0,06μmol/L olarak hesaplandı. Gruplar arasında ortalama serum 

ADMA düzeyi açısından istatistiksel olarak anlamlı düzeyde fark saptanmadı (p=0,355). 

Ortalama serum SDMA düzeyleri ise hafif pankreatit grubunda 0,16 ± 0,15μmol/L, orta 

Ģiddette pankreatit grubunda 0,17 ± 0,10μmol/L ve Ģiddetli pankreatit grubunda 0,33 ± 

0,29μmol/L idi. Yapılan istatistiksel analizlerde serum SDMA düzeyleri açısından da hafif, 

orta Ģiddette ve Ģiddetli pankreatit gruplar arasında anlamlı düzeyde fark olmadığı belirlendi 

(p=0,454). 

Atlanta sınıflamasına göre hafif, orta ve Ģiddetli AP gruplarında ortalama Ranson 

(p=0,007) ve BISAP skorları (p<0,001) açısından anlamlı fark olduğu görüldü. Ranson skoru 

açısından değerlendirildiğinde bu fark Atlanta sınıflamasına göre Ģiddetli pankreatit grubunda 

ortalama Ranson skorunun hafif pankreatitli hasta grubuna göre daha yüksek olmasından 

kaynaklanmaktaydı (p=0,019). BĠSAP skoru açısından incelendiğinde Atlanta sınıflamasına 
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göre pankreatit Ģiddeti arttıkça ortalama BISAP skorunun da istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde arttığı ve her 3 grubun ikili karĢılaĢtırmalarının tamamında istatistiksel açıdan 

anlamlı düzeyde farklılık olduğu saptandı. 

Atlanta sınıflamasına göre hafif, orta ve Ģiddetli AP gruplarında ortalama yaĢ, servis 

yatıĢ süresi, PIV, SII, SIRI, PLR, NLR ve MO/HDL düzeyleri açısından istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde fark olmadığı görüldü (p>0,05). 

Tablo 4.6: Atlanta Sınıflamasına Göre Hafif, Orta ve ġiddetli Akut Pankreatit Gruplarında 

Serum ADMA ve SDMA Düzeyleri, Ġnflamatuar Belirteçler, Akı GeliĢimi, Mortalite ve 

Ortalama YatıĢ Süreleri 

DeğiĢkenler 
Hafif (n=156) Orta (n=37) ġiddetli (n=6) P 

Mean ± SS Mean ± SS Mean± SS 

YaĢ (yıl) 54,07 ± 16,22 53,35 ± 17,46 62,33 ± 7,65 0,450* 

Servis YatıĢ Süresi (gün) 6,45 ± 4,20 9,94 ± 11,06 18,50 ± 22,94 0,129** 

Ranson 3,03 ± 1,19 3,45 ± 1,57 4,50 ± 1,22 0,007* 

BĠSAP 0,49 ± 0,85 1,16 ± 1,48 3,83 ± 1,16 <0,001** 

ADMA(μmol/L) 0,10 ± 0,06 0,09 ± 0,02 0,13 ± 0,06 0,355* 

SDMA(μmol/L) 0,16 ± 0,15 0,17 ± 0,10 0,33 ± 0,29 0,454** 

PIV(NEU*PLT*MO/LYM) 
1741,87 ± 

3236,36 

2344,02 ± 

2135,21 

8972,02 ± 

13711,07 

0,231** 

SĠĠ ĠNDEXĠ 
2208,80 ± 

2432,71 

2928,20 ± 

2422,83 

5209,40 ± 

7225,99 

0,224** 

SIRI ĠNDEXĠ 6,58 ± 10,81 8,02 ± 6,68 36,57 ± 52,18 0,281** 

PLR 234,47 ± 173,43 266,52 ± 160,49 304,35 ± 270,69 0,410* 

NLR 8,95 ± 9,24 10,64 ± 8,76 15,69 ± 9,51 0,147* 

MO/HDL 0,025 ± 0,051 0,023 ± 0,017 0,219 ± 0,425 0,538** 

AKĠ; n(%) 

Yok 

Var 

 

150 (96,2) 

6 (3,8) 

 

27 (73,0) 

10 (27,0) 

 

1 (16,7) 

5 (83,3) 

 

- 

Exitus; n(%) 

Yok 

Var 

 

156 (100,0) 

0 (0,0) 

 

35 (94,6) 

2 (5,4) 

 

4 (66,7) 

2 (33,3) 

 

- 

BISAP: Bedside Index of Severity in Acute Pancreatitis, ADMA: Asimetrik Dimetil Arjinin, PIV: Pan 

Immune Inflammation Value, SII:Systemic Immune Inflammation Index, SIRI: Systemic 

Inflammation Response Index 

*: OneWay ANOVA Testi 

**: Welch Testi 

 

AP grubundaki hastalarda AP Ģiddeti Ranson kriterlerine göre değerlendirildi. Ranson 

skoru 0-3 olan hastalar hafif Ģiddette AP ve 4-11 aralığında puan alan hasta grubu Ģiddetli AP 

olarak gruplandırıldı. Ranson kriterlerine göre hafif ve Ģiddetli AP gruplarında serum ADMA 
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ve SDMA düzeyleri, inflamatuar belirteçler ve ortalama yatıĢ süreleri Tablo 4.7‘de 

özetlenmiĢtir. 

Ortalama serum ADMA konsantrasyonunun Ranson kriterlerine göre hafif pankreatit 

grubunda 0,38 ± 0,63μmol/L ve Ģiddetli pankreatit grubunda 1,28 ± 1,59 μmol/L olduğu 

görüldü gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı değildi (p=0,957).Ortalama serum SDMA 

düzeyi ise Ranson kriterlerine göre hafif pankreatit grubunda 0,14 ± 0,08μmol/L ve Ģiddetli 

pankreatit grubunda 0,22 ± 0,22μmol/L olup gruplar arasındaki fark istatistiksel olarak 

anlamlıydı (p=0,005). 

Ranson kriterlerine göre Ģiddetli pankreatit grubundaki hastalarda ortalama yatıĢ 

süresi, BĠSAP skoru, PIV, SII indeksi, SIRI indeksi, PLR ve NLR düzeyleri hafif pankreatit 

grubundaki hastalarla karĢılaĢtırıldığında istatiksel olarak anlamlı düzeyde daha yüksekti (p 

değerleri sırasıyla; p=0,019; p<0,001; p=0,005; p=0,010; p=0,002; p=0,004; p=0,003; 

p<0,001). MO/HDL düzeylerinin Ranson kriterlerine göre gruplarda anlamlı düzeyde farklılık 

göstermediği belirlendi (p>0,05). 

Ranson kriterlerine göre Ģiddetli pankreatit grubundaki hastalarda AKI geliĢimi 

oranının hafif pankreatit grubuna göre anlamlı düzeyde yüksek olduğu (p<0,001) ve her iki 

grupta mortalite oranlarının benzer olduğu tespit edildi (p>0,05). 

Tablo 4.7:Akut Pankreatitli Hastalarda Ranson Kriterlerine Göre Genel özelliklerin ve 

Hastalık Skorlamaların Dağılımı 

DeğiĢkenler 

 

Hafif (n=115) Ģiddetli (n=63) P 

Mean± SS / n(%) Mean ± SS / n(%) 

Servis YatıĢ Süresi (gün) 6,31 ± 4,08 9,41 ± 10,71 0,019* 

BĠSAP 0,38 ± 0,63 1,28 ± 1,59 <0,001* 

ADMA(μmol/L) 0,105 ± 0,07 0,105 ± 0,03 0,957* 

SDMA(μmol/L) 0,14 ± 0,08 0,22 ± 0,22 0,005* 

PIV(NEU*PLT*MO/LYM) 1399,98 ± 1968,92 3206,69 ± 5734,46 0,010* 

SĠĠ ĠNDEXĠ 1904,97 ± 1993,01 3325,02 ± 3445,45 0,002* 

SIRI ĠNDEXĠ 5,03 ± 5,64 12,36 ± 20,97 0,004* 

PLR 211,75 ± 137,99 294,52 ± 213,59 0,003* 

NLR 7,48 ± 7,25 12,82 ± 11,07 <0,001* 

MO/HDL 0,02 ± 0,03 0,04 ± 0,14 0,227* 

AKĠ; n(%) 

Yok 

Var 

 

122 (97,6) 

3 (2,4) 

 

56 (75,7) 

18 (24,3) 

 

<0,001** 

Exitus; n(%) 

Yok 

 

124 (99,2) 

 

71 (95,9) 

 

0,146*** 
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Var 1 (0,8) 3 (4,1) 

BISAP: Bedside Index of Severity in AcutePancreatitis, ADMA: Asimetrik DimetilArjinin, PIV: 

PanImmuneInflammation Value, SII: SystemicImmuneInflammation Index, SIRI: 

SystemicInflammationResponse Index 

*: Student‘s T Testi 

**: Pearson Ki-kare Testi 

***: FisherExact Testi 

Ranson kriterlerine göre hafif ve Ģiddetli AP gruplarında çeĢitli laboratuvar 

parametrelerinin dağılımı Tablo 4.8‘de özetlenmiĢtir.  

Serum ortalama glukoz, üre, kreatin, AST, ALT, LDH, ALP, GGT, total bilirubin, 

direk bilirubin, WBC ve NE düzeylerinin Ranson skoru Ģiddetli olan hastalarda hafif olanlara 

göre anlamlı düzeyde daha yüksek olduğu görüldü (p değerleri sırasıyla; p<0,001; p=0,001; 

p<0,001; p<0,001; p<0,001; p=0,007; p=0,001; p=0,004; p=0,006; p=0,003; p<0,001). 

Serum ortalama sodyum, albumin ve LY düzeylerininRanson skoru Ģiddetli olan 

hastalarda, hafif pankreatitlere göre anlamlı düzeyde daha düĢük (p değerleri sırasıyla; 

p=0,036; p=0,009; p<0,001) olduğu, potasyum, kalsiyum, fosfor, total protein, amilaz, lipaz, 

CRP, total kolesterol, trigliserit, HDL, IgG4, monosit, hematokrit, hemoglobin ve platelet 

düzeyleri açısından ise gruplar arasında anlamlı fark olmadığı görüldü (p>0,05). 

Tablo 4.8: Ranson Kriterlerine Göre Hafif ve ġiddetli Akut Pankreatit Gruplarında ÇeĢitli 

Laboratuvar Parametrelerinin Dağılımı 

DeğiĢkenler Hafif (n=115) ġiddetli(n=63) p 

Mean ± SS Mean ± SS 

Glukoz(mg/Dl) 125,58 ± 51,49 168,32 ± 90,44 <0,001* 

Üre (mg/dL) 29,24 ± 20,24 45,38 ± 36,81 0,001* 

Kreatin (mg/dL) 0,78 ± 0,46 1,15 ± 0,75 <0,001* 

Sodyum (mmol/L) 138,58 ± 3,03 137,50 ± 4,18 0,036* 

Potasyum ( mmol/L) 4,18 ± 0,41 4,23 ± 0,61 0,531** 

Kalsiyum (mg/dL) 9,06 ± 0,56 8,90 ± 0,82 0,117* 

Fosfor (mg/dL) 2,51 ± 1,51 2,80 ± 1,41 0,188* 

T.Protein (g/L) 66,71 ± 8,40 66,24 ± 6,97 0,682* 

Albumin (g/L) 41,11 ± 4,49 39,06 ± 6,36 0,009* 

AST (U/L) 70,12 ± 71,89 321,95 ± 312,85 <0,001* 

ALT (U/L) 88,80 ± 121,65 285,91 ± 263,66 <0,001* 

LDH (U/L) 249,68 ± 83,83 464,66 ± 234,81 <0,001* 

Amilaz (U/L) 1102,40 ± 1301,34 1337,06 ± 1095,58 0,195* 

Lipaz (U/L) 1714,89 ± 1995,48 1949,80 ± 1334,10 0,369* 

CRP (mg/L) 36,91 ± 76,13 45,07 ± 64,84 0,442* 

ALP (U/L) 142,78 ± 122,15 199,76 ± 150,34 0,007* 

GGT (U/L) 218,30 ± 287,82 370,54 ± 308,16 0,001* 
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T.Bilirubin (mg/dL) 1,53 ± 1,95 2,47 ± 2,64 0,004* 

D. Bilirubin (mg/dL) 1,04 ± 1,66 1,83 ± 2,34 0,006* 

T. Kolesterol (mg/dL) 153,04 ± 73,50 140,72 ± 95,63 0,309* 

Trigliserit(mg/dL) 195,93 ± 323,45 153,60 ± 219,86 0,358* 

LDL (mg/dL) 87,33 ± 42,99 88,49 ± 36,84 0,858* 

HDL (mg/dL) 42,21 ± 18,48 43,08 ± 18,60 0,765* 

Ig G4 (g/L) 1,06 ± 5,65 0,57 ± 1,55 0,473* 

WBC (10³/µL) 10,32 ± 3,70 12,30 ± 4,80 0,003* 

NE (10³/µL) 7,99 ± 3,68 10,35 ± 4,76 <0,001* 

MO (10³/µL) 0,77 ± 1,19 0,85 ± 0,98 0,622* 

LY (10³/µL) 1,59 ± 0,86 1,16 ± 0,57 <0,001* 

HCT (%) 40,59 ± 4,60 40,42 ± 7,15 0,860* 

HB (g/dL) 13,50 ± 1,80 13,41 ± 2,19 0,748* 

PLT (10³/µL) 258,26 ± 84,30 257,11 ± 102,56 0,932* 

*: Student‘s T Testi 

 

 

AP grubundaki 21 hastada (%10,6) AKI geliĢmiĢ olduğu görüldü. Hasta grubu AKI 

geliĢen ve geliĢmeyen hastalar olarak iki gruba ayrıldı. AKI geliĢen ve geliĢmeyen AP 

gruplarında serum ADMA ve SDMA düzeyleri, inflamatuar belirteçler ve mortalite ile iliĢkili 

veriler Tablo 4.9‘da özetlenmiĢtir. 

Akut böbrek hasarı olan gruptaki hastaların yaĢ ortalamasının daha yüksek ve 

(p<0,001) eĢlik eden komorbid hastalık varlığının daha yüksek oranda olduğu görüldü 

(p=0,021). 

Ortalama serum SDMA düzeyinin AKI geliĢen grupta daha yüksek olduğu görüldü. AKI 

geliĢen grupta ortalama serum SDMA konsantrasyonu 0,29 ± 0,18 μmol/L iken AKI geliĢmeyen 

grupta 0,16 ± 0,14 μmol/L idi ve gruplar arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlıydı 

(p=0,003).Ortalama serum ADMA düzeyleri açısından gruplar arasında fark olmadığı görüldü. AKI 

geliĢen hastalarda ortalama serum ADMA konsantrasyonu 0,12 ±0,04 μmol/L olarak bulunurken, AKI 

geliĢmeyen hastalarda 0,10 ± 0,06μmol/L olarak bulundu, gruplar aradaki fark istatistiksel olarak 

anlamlı değildi (p=0,122). 

 Akut böbrek hasarı olan hastalarda ortalama Ranson ve BĠSAP skorları NLR ve CRP 

düzeylerinin akut böbrek hasarı olmayan hastalara göre istatiksel olarak anlamlı düzeyde daha 

yüksek olduğu tespit edildi (p değerleri sırasıyla; p<0,001; p<0,001; p=0,009; p=0,025).  

Gruplar arasında PIV, SII, SIRI, PLR, MO/HDL düzeyi ve mortalite oranları açısından fark 

olmadığı görüldü (p>0,05). 
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Tablo 4.9: AKI GeliĢen ve GeliĢmeyen Akut Pankreatit Gruplarında Serum Adma ve Sdma 

Düzeyleri, Ġnflamatuar Belirteçler ve Mortalite ile ĠliĢkili Veriler 

DeğiĢkenler 

 

AKI Yok (n=178) AKI Var (n=21) p 

Mean± SS / n(%) Mean ± SS / n(%) 

YaĢ (yıl) 52,87 ± 16,44 65,38 ± 9,14 0,001* 

Cinsiyet 

Erkek 

Kadın 

 

84 (47,2) 

94 (52,8) 

 

8 (38,1) 

13 (61,9) 

 

0,429** 

Komorbidite 

Yok 

Var 

 

101 (56,7) 

77 (43,3) 

 

4 (19,0) 

17 (81,0) 

 

0,001** 

Ranson 2,99 ± 1,18 4,52 ± 1,47 <0,001* 

BĠSAP 0,53 ± 0,92 2,28 ± 1,76 <0,001* 

ADMA (μmol/L) 0,10 ± 0,06 0,12 ±0,04 0,122* 

SDMA(μmol/L) 0,16 ± 0,14 0,29 ± 0,18 0,003* 

PIV(NEU*PLT*MO/LYM) 1813,25 ± 3147,96  4263,57 ± 7636,01  0,160* 

SĠĠ ĠNDEXĠ 2272,25 ± 3147,96 3795,94 ± 4167,68 0,115* 

SIRI ĠNDEXĠ 6,61 ± 10,40 17,50 ± 29,30 0,106* 

PLR 236,14 ± 168,19 296,71 ± 216,11 0,132* 

NLR 8,89 ± 9,12 14,38 ± 8,67 0,009* 

MO/HDL 0,02 ± 0,04 0,09 ± 0,25 0,299* 

CRP (mg/L) 34,54 ± 67,20 85,60 ± 94,64 0,025* 

Exitus; n(%) 

Yok 

Var 

 

176 (98,9) 

2 (1,1) 

 

19 (90,5) 

2 (9,5) 

 

0,056*** 

BISAP: Bedside Index of Severity in AcutePancreatitis, ADMA: Asimetrik DimetilArjinin, PIV: 

PanImmuneInflammation Value, SII: SystemicImmuneInflammation Index, SIRI: 

SystemicInflammationResponse Index 

*: Student‘s T Testi 

**: Pearson Ki-kare Testi 

***: FisherExact Testi 

 

AP grubundaki hastaların ortalama hastane yatıĢ süresi 7,46 ± 7,42 gündü, 30 hastanın 

(%15,1) 10 günden daha uzun süre hastanede yatarak tedavi gördüğü belirlendi. Hastalar 

hastane yatıĢ süresi 10 günden daha kısa olan hastalar ve 10 gün ve daha fazla yatan hastalar 

olmak üzere iki gruba ayrıldı. YatıĢ süresi 10 gün ve daha fazla olan grupta ortalama yaĢın 

daha yüksek (p=0,027), eĢlik eden komorbid hastalık oranının daha fazla (p=0,021) ve 

ortalama Ranson ve BĠSAP skorları, SII, SIRI, PLR ve NLR düzeylerinin yatıĢ süresi kısa 

olan gruba göre istatiksel olarak anlamlı düzeyde daha yüksek olduğu görüldü (p değerleri 

sırasıyla; p=0,008; p=0,001; p=0,039; p=0,045; p=0,044; p=0,025; p=0,046). Ayrıca 10 

günden daha fazla yatan AP hastalarında AKĠ geliĢimi ve mortalite oranlarının anlamlı 

düzeyde daha yüksek olduğu belirlendi (p değerleri sırasıyla; p=0,005; p=0,011).AP‘li 
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Hastalarda YatıĢ Süresi Göre Serum ADMA ve SDMA düzeyleri, inflamatuar belirteçler ve 

mortalite ile iliĢkili veriler tablo 4.10‘da özetlenmiĢtir. 

Tablo 4.10: Akut Pankreatitli Hastalarda YatıĢ Süresi Göre Serum ADMA ve SDMA 

düzeyleri, inflamatuar belirteçler ve mortalite ile iliĢkili veriler 

DeğiĢkenler 

 

YatıĢ Süresi < 10 gün 

(n=169) 

YatıĢ Süresi ≥ 10 gün 

(n=30) 

P 

Mean± SS / n(%) Mean ± SS / n(%) 

YaĢ (yıl) 53,11 ± 16,47 60,23 ± 13,89 0,027* 

Cinsiyet 

Erkek 

Kadın 

 

80 (47,3) 

89 (52,7) 

 

12 (40,0) 

18 (60,0) 

 

0,458** 

Komorbidite 

Yok 

Var 

 

95 (56,2) 

74 (43,8) 

 

10 (33,3) 

20 (66,7) 

 

0,021** 

Ranson 2,99 ± 1,05 4,06 ± 2,03 0,008* 

BĠSAP 0,52 ± 0,85 1,83 ± 1,91 0,001* 

ADMA(μmol/L) 0,10 ± 0,06 0,10 ± 0,03 0,833* 

SDMA (μmol/L) 0,16 ± 0,14 0,22 ± 0,19 0,115* 

PIV(NEU*PLT*MO/LYM) 1615,13 ± 2570,44 4644,52 ± 7631,96 0,039* 

SĠĠ ĠNDEXĠ 2155,77 ± 2061,82 3994,94 ± 4743,40 0,045* 

SIRI ĠNDEXĠ 6,09 ± 8,32 17,16 ± 28,63 0,044* 

PLR 225,60 ± 150,64 337,92 ± 254,36 0,025* 

NLR 8,64 ± 7,82 14,11 ± 14,08 0,046* 

MO/HDL 0,02 ± 0,04 0,07 ± 0,21 0,206* 

Ig G4 (g/L) 0,92 ± 4,91 0,59 ± 1,84 0,717* 

CRP (mg/L) 36,00 ± 69,46 62,14 ± 83,02 0,067* 

AKI; n(%) 

Yok 

Var 

 

156 (92,3) 

13 (7,7) 

 

22 (73,3) 

8 (26,7) 

 

0,005*** 

Exitus; n(%) 

Yok 

Var 

 

168 (99,4) 

1 (0,6) 

 

27 (90,0) 

3 (10,0) 

 

0,011*** 

BISAP: Bedside Index of Severity in AcutePancreatitis, ADMA: Asimetrik DimetilArjinin, PIV: 

PanImmuneInflammation Value, SII: SystemicImmuneInflammation Index, SIRI: 

SystemicInflammationResponse Index 

*: Student‘s T Testi 

**: Pearson Ki-kare Testi 

***: FisherExact Testi 

 

Hastanede uzun yatıĢ süresine etki eden faktörleri araĢtırmak için Univariate regresyon 

analizi yapıldı. AKI geliĢimi, komorbidite varlığı, serum kreatin düzeyi, BISAP ve Ranson 

skorları, SIRI, PLR ve NLR düzeyleri uzun yatıĢ süresini etkileyen risk faktörleri olarak 

belirlendi. Yapılan Univariate regresyon analizi sonuçlarına göre AKI geliĢiminin uzun yatıĢ 

riskini 4,364 kat (p=0,003); komorbidite varlığının uzun yatıĢ riskini 2,568 kat (0,024); Serum 
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kreatinde 1 birimlik artıĢ uzun yatıĢ riskini1,944 kat (p=0,014); BISAP skorunda 1 birim artıĢ 

uzun yatıĢ riskini 2,053 kat (p<0,001); Ranson skorunda 1 birim artıĢ uzun yatıĢ riskini1,743 

kat (p<0,001); SIRI düzeyinde 1 birim artıĢ uzun yatıĢ riskini 1,047 kat (p=0,009); PLR 

düzeyinde 1 birim artıĢ uzun yatıĢ riskini 1,003 kat (p=0,003) ve NLR düzeyinde 1 birim 

artıĢın uzun yatıĢ riskini 1,053 kat (p=0,007) arttırdığı görüldü. Bu verilerle oluĢturulan model 

uyumluydu (Nagelkerke 0,263; p<0,001). Tüm bu verilerle oluĢturulan modelle yapılan 

multivariate regresyon analizi sonuçlarında BISAP skoru attıkça uzun yatıĢ riskinin 1,640 kat 

arttığı saptandı (p=0,022).Regresyon analizi sonuçları Tablo 4.11‘de özetlenmiĢtir. 

Tablo 4.11: Uzun YatıĢ Süresine etki eden faktörler, Logistic Regresyon Analizi 

 Univariate Multivariate 

 OR (%95 CI) P OR (%95 CI) p 

AKI 4,364 (1,626-11,713) 0,003 1,311 (0,296-5,801) 0,721 

Komorbidite 2,568 (1,133-5,816) 0,024 1,603 (0,598-4,301) 0,348 

Kreatin 1,944 (1,147-3,295) 0,014 0,769 (0,310-1,906) 0,571 

BISAP 2,053 (1,52-2,766) <0,001 1,640 (1,075-2,502) 0,022 

Ranson 1,743 (1,296-2,345) <0,001 1,204 (0,808-1,793) 0,362 

SIRI 1,047 (1,011-1,083) 0,009 1,034 (0,998-1,072) 0,065 

PLR 1,003 (1,001-1,005) 0,003 1,003 (0,998-1,072) 0,065 

NLR 1,053 (1,014-1,093) 0,007 0,939 (0,844-1,044) 0,244 

Constant    <0,001 
Cox&Snell R Square: 0,150, Nagelkerke R Square: 0,263, Accuracy: %86,9 

 

Mortaliteye etki eden faktörleri araĢtırmak için logistic regresyon analizi yapıldı. Olası 

risk faktörleri olarak AKI geliĢimi, serum kreatin, BISAP ve Ranson skorları, serum PLR 

verilerinin dahil edildiği Univariate regresyon analizi sonucunda AKI geliĢimin mortaliteyi 

9,263 kat (p=0,030); serum kreatin değerinde 1 birimlik artıĢın mortaliteyi 2,425 kat 

(p=0,011); BISAP skorunda 1 birim artıĢın mortaliteyi 4,144 kat (p=0,002); Ranson skorunda 

1 birim artıĢın mortaliteyi 2,165 kat (p=0,003) ve PLR düzeyinde 1 birim artıĢ ise mortaliteyi 

1,004 kat (p=0,016) arttırdığı saptandı. Bu verilerle oluĢturulan model uyumluydu 

(Nagelkerke 0,533; p=0,001). BISAP düzeyinin 1 birim artmasının mortalite riskini 3,642 kat 

arttırdığı tespit edildi (p=0,014). Regresyon analizi sonuçları Tablo 4.12‘de özetlenmiĢtir.  
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Tablo 4.12: Mortaliteye Etki Eden Faktörler, Logistic Regresyon Analizi 

 Univariate Multivariate 

 OR (%95 CI) P OR (%95 CI) p 

AKI geliĢimi 9,263 (1,233-69,571) 0,030 0,941 (0,058-15,316) 0,966 

Kreatin 2,425 (1,229-4,785) 0,011 0,781 (0,285-5,304) 0,781 

BISAP 4,144 (1,671-10,128) 0,002 3,642 (1,305-10,167) 0,014 

Ranson 2,165 (1,301-3,602) 0,003 1,066 (0,540-2,104) 0,854 

PLR 1,004 (1,001-1,008) 0,016 1,001 (0,996-1,006) 0,666 

Constant    0,001 
Cox&Snell R Square: 0,095, Nagelkerke R Square: 0,533, Accuracy: %98,0 

Serum ADMA ve SDMA düzeyleri, SIRI, SII, PIV, PLR ve NLR parametrelerinin 

AKI geliĢimini öngörmedeki performansı değerlendirmek için ROC eğrisi analizleri yapıldı. 

ROC analizlerinin sonuçları Tablo 4.13‘de verilmiĢtir.  

Tablo 4.13: ADMA, SDMA, SIRI, SII, PIV ve NLR Parametrelerinin AKI geliĢimini 

öngörmedeki performansları, ROC Analiz Tablosu 

 ADMA SDMA SIRI SII PIV NLR 

Cut-off ≥0,098 ≥0,178 ≥6,600 ≥1789,06 ≥1354,89 ≥9,343 

AUC (%95 CI) 0,665 

(0,526-

0,804) 

0,880 

(0,802-

0,959) 

0,759 

(0,669-

0,850) 

0,663 

(0,540-

0,786) 

0,696 

(0,575-

0,817) 

0,735 

(0,640-

0,831) 

Duyarlılık 

(%95 CI) 

66,67 

(43,03-

85,41) 

85,71 

(63,66-

96,95) 

71,43 

(47,82-

88,72) 

66,67 

(43,03-

85,41) 

66,67 

(43,03-

85,41) 

71,43 

(47,82-

88,72) 

Özgüllük (%95 

CI) 

55,62 

(48,00-

63,05) 

80,90 

(74,34-

86,39) 

7303 

(65,88-

79,40) 

59,55 

(51,95-

66,83) 

64,61 

(57,10-

71,62) 

69,66 

(62,34-

76,32) 

PPV (%95 CI) 15,05 

(11,16-

20,00) 

34,62 

(27,19-

42,88) 

23,81 

(17,86-

31,00) 

16,28 

(12,04-

21,64) 

18,18 

(13,40-

24,19) 

21,74 

(16,37-

28,28) 

NPV (%95 CI) 93,40 

(88,39-

96,33) 

97,96 

(94,38-

99,28) 

95,59 

(91,63-

97,72) 

93,81 

(89,10-

96,56) 

94,26 

(89,88-

96,81) 

95,38 

(91,26-

97,61) 

Doğruluk Oranı 

(%95 CI) 

56,78 

(49,59-

63,77) 

81,41 

(75,29-

86,56) 

72,86 

(66,12-

78,91) 

60,30 

(53,14-

67,15) 

64,82 

(57,76-

71,44) 

69,85 

(62,96-

76,14) 

CI: Güven Aralığı, AUC: Area Under theCurve (Eğri Altında Kalan Alan), PPV: Pozitif 

Prediktif Değer, NPV: Negatif Prediktif Değer 

Serum ADMA konsantrasyonu için 0,098μmol/L ve daha büyük değerlerin AKI 

geliĢen hastaları %66,65sensivite ve %55,62spesifite ile öngörebileceği belirlendi (p=0,014). 

Serum SDMA konsantrasyonu için 0,178 μmol/L ve daha büyük değerlerin AKI geliĢen 

hastaları %85,71sensivite ve %80,90spesifite ile öngörebileceği belirlendi (p=0,014)  (ġekil 

4.1). 
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ġekil 4.1: Serum ADMAve SDMA konsantrasyonları ve AKI Ġçin ROC Eğrisi 

SIRI için 6,600 ve daha büyük değerlerin AKI geliĢen hastaları %71,43 sensivite ve 

%73,03 spesifite ile öngörebileceği belirlendi (p<0,001). SII için 1789,06 ve daha büyük 

değerlerin AKI geliĢen hastalaları %66,30 sensivite ve %59,55 spesifite ile öngörebileceği 

belirlendi (p=0,015) (ġekil 4.2). 

 

 
 

ġekil 4.2: SIRI, SII ve AKI Ġçin ROC Eğrisi 
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PIV için 1354,89 ve daha büyük değerlerin AKI geliĢen hastaları %66,67 sensivite ve 

%64,61 spesifite ile öngörebileceği belirlendi (p=0,003). NLR için 9,343 ve daha büyük 

büyük değerlerin AKI geliĢen hastaları %71,43 sensivite ve %69,66 spesifite ile 

öngörebileceği belirlendi (p<0,001) (ġekil 4.3). 

 
 

ġekil 4.3: PIV, NLR ve AKI için ROC Eğrisi 

Serum SDMA düzeyi, SIRI, SII, PIV, PLR ve NLR parametrelerinin Ranson 

kriterlerine göre Ģiddetli AP‘si olan hastaları belirlemedeki performansı değerlendirmek için 

ROC eğrisi analizleri yapıldı. ROC analizlerinin sonuçları Tablo 24‘te verilmiĢtir.  

Tablo 4.7: SDMA, SIRI, SII, PIV, NLR ve PLR parametrelerinin Ranson kriterlerine göre 

Ģiddetli akut pankreatit hastalarını öngörmedeki performansı, ROC Analiz Tablosu 

 SDMA SIRI SII PIV PLR NLR 

Cut-off ≥0,1505 ≥4,082 ≥1586,23 ≥937,57 ≥192,10 ≥6,08 

AUC (%95 CI) 0653 

(0,571-

0,736) 

0,676 

(0,598-

0,754) 

0,661 

(0,582-

0,741) 

0,656 

(0,576-

0,736) 

0,623 

(0,541-

0,704) 

0,685 

(0,608-

0,761) 

Duyarlılık (%95 

CI) 

60,81 

(48,77-

71,96) 

63,51 

(51,51-

74,40) 

62,16 

(50,13-

73,19) 

63,51 

(51,51-

74,40) 

62,16 

(50,13-

73,19) 

68,92 

(57,10-

79,17) 

Özgüllük (%95 

CI) 

63,20 

(54,11-

71,65) 

61,60 

(52,48-

70,16) 

59,20 

(50,05-

67,90) 

58,40 

(49,25-

67,15) 

56,80 

(47,64-

65,63) 

60,00 

(50,86-

68,66) 

PPV (%95 CI) 49,45 49,47 47,42 47,47 46,00 50,50 
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(42,17-

56,75) 

(42,50-

56,47) 

(40,63-

54,31) 

(40,82-

54,22) 

(39,44-

52,70) 

(43,93-

57,04) 

NPV (%95 CI) 73,15 

(66,56-

78,85) 

74,04 

(67,20-

79,88) 

72,55 

(65,60-

78,55) 

73,00 

(65,92-

79,08) 

71,72 

(64,58-

77,90) 

76,53 

(69,29-

82,49) 

Doğruluk Oranı 

(%95 CI) 

62,31 

(55,18-

69,07) 

62,31 

(55,18-

69,07) 

60,30 

(53,14-

67,15) 

60,30 

(53,14-

67,15) 

58,79 

(51,62-

65,71) 

63,32 

(56,21-

70,02) 

CI: Güven Aralığı, AUC:Area Under theCurve (Eğri Altında Kalan Alan), PPV: Pozitif 

Prediktif Değer, NPV: Negatif Prediktif Değer 

 

Serum SDMA düzeyi için 0,1505 ve daha büyük değerlerin Ranson kriterlerine göre 

Ģiddetli pankreatit olarak değerlendirilen hastaları %60,81sensivite ve %63,20spesifite ile 

öngörebileceği belirlendi (p<0,001). SIRI için 4,082 ve daha büyük değerlerin Ranson 

kriterlerine göre Ģiddetli pankreatit olarak değerlendirilen hastaları %63,51sensivite ve 

%61,60spesifite ile öngörebileceği belirlendi (p<0,001). SII için 1586,23 ve daha büyük 

değerlerin Ranson kriterlerine göre Ģiddetli pankreatit olarak değerlendirilen hastaları 

%62,16sensivite ve %59,20spesifite ile öngörebileceği belirlendi (p<0,001) (ġekil 4.4). 

 

ġekil 4.4: SIRI, SII, SDMA ve Ranson kriterlerine göre Ģiddetli AP için ROC Eğrisi 

PIV için 937,57 ve daha büyük değerlerin Ranson kriterlerine göre Ģiddetli pankreatit 

olarak değerlendirilen hastaları%63,51 sensivite ve %58,40 spesifite ile öngörebileceği 

belirlendi (p<0,001). PLR için 192,10 ve daha büyük değerlerin Ranson kriterlerine göre 
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Ģiddetli pankreatit olarak değerlendirilen hastaları %62,16 sensivite ve %56,80 spesifite ile 

öngörebileceği belirlendi (p=0,004). NLR için 6,08 ve daha büyük değerlerin Ranson 

kriterlerine göre Ģiddetli pankreatit olarak değerlendirilen hastaları %68,92 sensivite ve 

%60,00 spesifite ile öngörebileceği belirlendi (p<0,001) (ġekil 4.5). 

 

ġekil 4.5: PIV, PLR, NLR ve Ranson kriterlerine göre Ģiddetli AP için ROC Eğrisi 

SIRI, PIV, NLR ve MO/HDL parametrelerininAtlanta sınıflandırmasına göre orta ve 

Ģiddetli AP olarak sınıflanan hastaları belirlemedeki performansı değerlendirmek için ROC 

eğrisi analizleri yapıldı. ROC analizlerinin sonuçları Tablo 4.8‘dde verilmiĢtir. 

Tablo 4.8: SIRI, PIV, NLR ve MO/HDL Parametrelerinin Atlanta Sınıflandırmasına Göre 

Orta-ġiddetli Pankreatit Ġçin ROC Analiz Tablosu 

 SIRI PIV NLR MO/HDL 

Cut-off ≥3,937 ≥1191,68 ≥7,265 ≥0,0156 

AUC (%95 CI) 0,629 (0,526-

0,731) 

0,627 (0,519-

0,735) 

0,615 (0,517-

0,713) 

0,621 (0,511-0,731) 

Duyarlılık (%95 CI) 65,12 (49,07-

78,99) 

58,14 (42,13-

72,99) 

58,14 (42,13-

72,99) 

53,49 (37,65-68,82) 

Özgüllük (%95 CI) 53,85 (45,69-

61,85) 

62,82 (54,73-

70,41) 

58,97 (50,83-

66,78) 

60,90 (52,77-68,60) 

PPV (%95 CI) 28,00 (22,77-

33,90) 

30,12 (23,74-

37,38) 

28,09 (22,17-

34,88) 

27,38 (21,15-34,64) 

NPV (%95 CI) 84,85 (78,40-

89,62) 

84,48 (78,96-

88,77) 

83,64 (77,83-

88,16) 

82,61 (77,10-87,02) 

Doğruluk Oranı 

(%95 CI) 

56,28 (49,09-

63,28) 

61,81 (54,67-

68,59) 

58,79 (51,62-

65,71) 

59,30 (52,12-66,19) 
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CI: Güven Aralığı, AUC:Area Under theCurve (Eğri Altında Kalan Alan), PPV: Pozitif 

Prediktif Değer, NPV: Negatif Prediktif Değer 

 

SIRI için 6,600 ve daha büyük değerlerin Atlanta sınıflandırmasına göre orta ve 

Ģiddetli AP olarak sınıflanan hastaları %71,43 sensivite ve %73,03 spesifite ile öngörebileceği 

belirlendi (p=0,016). PIV için 1354,89 ve daha büyük değerlerin Atlanta sınıflandırmasına 

göre orta ve Ģiddetli AP olarak sınıflanan hastaları %66,67 sensivite ve %64,61 spesifite ile 

öngörebileceği belirlendi (p=0,018). NLR için 9,343 ve daha büyük değerlerin Atlanta 

sınıflandırmasına göre orta ve Ģiddetli AP olarak sınıflanan hastaları %71,43 sensivite ve 

%69,66 spesifite ile öngörebileceği belirlendi (p=0,032). MO/HDL oranı için 9,343 ve daha 

büyük büyük değerlerin Atlanta sınıflandırmasına göre orta ve Ģiddetli AP olarak sınıflanan 

hastaları %71,43 sensivite ve %69,66 spesifite ile öngörebileceği belirlendi (p=0,023)  (ġekil 

4.6). 

 

 

 

ġekil 4.6: SIRI, PIV, NLR, MO/HDL parametrelerinin Atlanta sınıflandırmasına göre orta ve 

Ģiddetli AP için ROC Eğrisi 

PLR‘nin AP hastalarında mortalite geliĢimini öngörmekteki performansını 

değerlendirmek için ROC eğrisi analizi yapıldı.PLR için 246,59 ve daha büyük değerlerin AP 
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hastalarında mortaliteyi %75,00 (17,41-99,37) sensivite ve %71,79 (64,92-77,99) spesifite ile 

öngörebileceği belirlendi (p=0,037; AUC:0,805 (0,620-0,990)) (ġekil 4.7). 

 
 

ġekil 4.7: PLR Parametresinin Mortalite Ġçin ROC Eğrisi 
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5.TARTIġMA 

 

Akut pankreatit klinikte sık karĢılaĢılan, hafif seyirli klinik tablolardan yaĢamı tehdit 

eden Ģiddetli hastalığa kadar geniĢ bir spektrumda seyredebilen, çeĢitli morbiditelere ve 

mortaliteye neden olabilen inflamatuar bir hastalıktır. Akut pankreatit hastalarında hastalığın 

gidiĢatını öngörebilmek, riskli hastaları belirlemek çok önemlidir ve bu amaçla bir çok 

laboratuvar tetkiki, çeĢitli serum belirteçleri ve bazı skorlama sistemleri kullanılmaktadır. 

Bugün için akut pankreatit hastalarında prognozu öngörebilen ideal bir yöntem mevcut 

değildir.  

Bu çalıĢmada N.E.Ü Meram Tıp Fakültesi Hastanesi Gastroenteroloji kliniğine akut 

pankreatit tanısı ile yatırılan hastalarda yatıĢının birinci gününde serum ADMA ve SDMA 

düzeyinin ölçülerek çeĢitli klinik ve laboratuvar parametreler ve hasta iliĢkili sonuçlarla 

iliĢkisinin araĢtırılması amaçlandı. Ġkincil amaç olarak basit kan tetkikleri kullanılarak 

hesaplanabilen NLR, PLR, SII, SIRI, PIV ve MO/HDL oranı gibi inflamatuar belirteçlerin de 

aynı hasta grubunda hesaplanarak akut pankreatit iliĢkili klinik, laboratuvar parametreler ve 

hasta iliĢkili sonuçlarla iliĢkilerinin incelenmesi amaçlandı.    

ADMA daha önce de açıklandığı gibi nitrik oksit sentezin yarıĢmalı inhibitörüdür. 

Steroizomeri ise SDMA‘dır. Son yıllarda yapılan çok sayıda çalıĢmada ADMA‘nın endotel 

disfonksiyonu ve aterosklerozda rol aldığı ve belirteç olarak kullanılabileceği bildirilmiĢtir 

(126).Yapılan çalıĢmalarda serum ADMA düzeyinin son dönem böbrek hastalığı, karaciğer 

yetmezliği , kalp yetmezliği  dahil olmak üzere çeĢitli hastalıklarla iliĢkisi olduğu 

gösterilmiĢtir. Diyabet,  preeklempsi  ve aterosklerotik hastalıklar, inflamasyon ve 

enflamatuar hastalıklar, sepsis, akciğer hastalıkları ve koroner kalp hastalıkları  gibi 

hastalıklarda ölüm ve çeĢitli kardiyovasküler komplikasyonların geliĢimini öngörebileceği 

bildirilmiĢtir (2). 

ÇalıĢmamıza dahil edilen hastaların ortalama yaĢı 54,19±16,27 yıl ve hastaların 

%53,8‘i (n=107) kadındı. Akut pankreatitin en sık nedeninin safra taĢları olduğu ve safra 

taĢlarının 40-50‘li yaĢlarda kadınlarda daha sık görüldüğü göz önüne alınırsa çalıĢma 

grubundaki yaĢ ve cinsiyet dağılımının literatürle uyumlu olduğu düĢünülebilir. Nitekim 

Bardakçı ve arkadaĢlarının yaptıkları 159 akut pankreatit hastasını içeren bir çalıĢmada 

hastaların %61‘inin kadın olduğu tespit edilmiĢtir. 2015 yılında Nesvaderani ve arkadaĢlarının 



  

54 

 

932 akut pankreatit tanılı hasta üzerinde yaptıkları bir çalıĢmada hastaların 470‘inin kadın 

(%50,4) olduğu bildirilmiĢtir (127). 

 ÇalıĢmamızda akut pankreatit hastalarının % 67,3‘ünün (n=134) biliyer nedenli olduğu 

tespit edilmiĢtir. Yukarıda da vurgulandığı gibi ülkemizde ve dünyada akut pankreatitin en sık 

nedeni safra taĢlarıdır ve literatürde akut pankreatit hastalarında safra taĢı prevalansı %40- 50 

civarında bildirilmiĢtir (128). 

ÇalıĢmamızda akut pankreatit hastalarının ortalama servis yatıĢ süresi 7,46 ± 7,42 gün 

olarak tespit edilmiĢtir. Hastaların %84,9‘ü 10 günden daha kısa süre hastanede yatarken %4 

hastada yoğun bakım yatıĢı ihtiyacı olmuĢtur. ġiddetli pankreatitlerin ortalama yatıĢ süresinin 

daha uzun olduğu görülmüĢtür. ÇalıĢmamızdaki hastaların ortalama yatıĢ süreleri de 

literatürle uyumludur. Girgin ve arkadaĢlarının yaptıkları bir çalıĢmada akut pankreatitli 

hastaların ortalama hastanede yatıĢ süreleri 11,8 gün olarak (Ģiddetli akut pankreatit hastaları 

için 14,8 gün ve hafif akut pankreatit hastaları için 9,8 gün) bildirilmiĢtir (129). 

  Akut pankreatitin lokal komplikasyonları arasında akut peripankreatik sıvı toplanması, 

pankreas psödokisti, nekrotizan ve duvarlı nekroz yer alır (130). ÇalıĢma grubumuzdaki 

hastaların %74,4‘ünde (n=148) herhangi bir komplikasyon geliĢmediği, %15,6‘sında (n=31) 

lokal komplikasyonlar ve %10,0‘unda (n=20) ide sistemik komplikasyonlar geliĢtiği 

belirlendi. Lokal komplikasyonlar değerlendirildiğinde hastaların 18‘inde peripankreatik sıvı, 

11‘inde psödokist, 7‘sinde nekrotizan pankreatit ve 2‘sinde wall of nekroz mevcuttu. 

ÇalıĢmamızda akut pankreatit hastalarında mortalite oranı %2 olarak tespit edildi. Literatürde 

çeĢitli çalıĢmalarda akut pankreatitte mortalite oranı %2,1 ile %7,8 arasında olduğu ve son 

yıllarda mortalite oranında azalma olduğu bildirilmiĢtir (131). Bu durum sağlık hizmetine 

ulaĢım imkanlarının iyileĢmesi, hastalara acil serviste destekleyici tedavilerinin hızlıca 

baĢlanması ve zaman içerisinde hastanede hasta bakım hizmetlerinin iyileĢmesi ile iliĢkili 

olabilir. Kaplan, M ve arkadaĢları tarafından 2017 yılında yayınlanan retrospektif bir 

çalıĢmada 192 akut pankreatit hastasında geliĢen komplikasyonlar: %8,9 akut böbrek 

yetmezliği, %4,2, abse, %5,2 sepsis, %4,7 psödokist, %1,6 asit, %2,6 hematom ve %3,1 

kolanjit geliĢimi olarak bildirilmiĢtir (132). Aynı çalıĢmada hastaların %79,7‘sinde ödematöz 

tip, %20,3‘ünde nekrotizan akut pankreatit saptanırken hastane içi mortalite oranı %19,8 

olarak bulunmuĢ ve nekrotizan pankreatit tipi, orta Ģiddetli ve Ģiddetli Atlanta sınıflandırması 

ve toplam Ranson skoru mortalitenin bağımsız risk faktörleri olarak tespit edilmiĢtir. Bizim 
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çalıĢmamızda da Ranson skorunun mortalite ile iliĢkili olduğu ve Ranson skorunda 1 birim 

artıĢ mortaliteyi 2,165 kat (p=0,003) arttırdığı tespit edildi. 

ÇalıĢmamız lityeratürde akut pankreatit hastalarında serum ADMA ve SDMA 

düzeylerinin araĢtırıldığı ilk çalıĢmadır. Bu çalıĢmada akut pankreatit hastalarında serum 

ADMA düzeyinin kontrol grubuna göre daha düĢük olduğu (p<0,001) ve serum SDMA 

düzeyinin kontrol ve hasta gruplarında anlamlı Ģekilde farklılık göstermediği (p>0,05) 

görülmüĢtür. Literatürde inflamasyonla seyreden çeĢitli hastalıklarda serum ADMA ve 

SDMA düzeylerinin araĢtırıldığı çeĢitli çalıĢmalar mevcuttur. Zoccali  ve arkadaĢları 

inflamasyonun serum ADMA düzeyi üzerindeki etkisini araĢtırmak için yaptıkları bir  

çalıĢmada, bakteriyel enfeksiyonu olan bir dizi hastada akut inflamasyonun klinik 

baĢlangıcında ve akut süreç azaldıkça serum ADMA‘nın plazma konsantrasyonun zaman 

içerisindeki seyrini incelemiĢlerdir. Ġnflamasyonun akut fazı sırasında hastalarda çok yüksek 

düzeyde C-reaktif protein (CRP), interlökin-6 (IL-6), prokalsitonin ve nitrotirozin 

görüldüğünü bildirmiĢlerdir. EĢ zamanlı plazma ADMA konsantrasyonu sağlıklı 

deneklerdekine benzerken, SDMA seviyelerinin önemli ölçüde arttığı görülmüĢtür. Aynı 

zamanda SDMA konsantrasyonu ile kreatinin arasında doğrudan iliĢki olduğu saptanmıĢtır. 

Enfeksiyon çözüldüğünde serum ADMA konsantrasyonunun 0,62±0,23'ten 0,80±0,18 

mikromol/l'ye yükselirken SDMA konsantrasyonunun değiĢmeden kaldığı izlenmiĢtir. 

ADMA/SDMA oranındaki değiĢikliklerin, inflamatuar sitokinlerin ADMA‘nın yıkımını 

aktive ettiği hipoteziyle uyumlu olduğu saptanmıĢtır (133). Ġnsanlarda kısa süreli, intravenöz 

E.coli  endotoksin uygulaması sağlıklı gönüllülerde ADMA'yı artırmazken sistemik plazma 

ADMA seviyelerinin endotoksemili bir sıçan modelinde lipopolisakkaritin (LPS) sürekli 

infüzyonu sırasında azaldığı bildirilmiĢtir (134). Bugüne kadar enfeksiyon nedeniyle aktif 

inflamasyonu olan hastalarda plazma ADMA'ya iliĢkin uzunlamasına, kapsamlı bir gözlem 

yapılmamıĢtır.  NO'nun savunma özelliklerinin aĢırı nitro-oksidatif stresin oluĢturduğu riske 

ağır basıp basmadığı ve ADMA'nın bu süreci modüle edip etmediği hala bilinmemektedir. 

Hücre içi proinflamatuar sitokinlerin ADMA ile indüklenebilir NO sistemi üzerinde ikili bir 

etkisi olduğu , IL-1‘in bir yandan doza bağlı olarak indüklenebilir NO sentaz enzimini 

uyarırken, diğer yandan ADMA düzeylerini düĢürme eğilimi gösteren paralel bir DDAH 

aktivasyonunu belirlediği düĢünülmektedir (135). 

Ġnsanlardaki klinik durumu taklit eden, LPS'li sıçanlarda yapılan bir deneyde, ADMA, 

endotoksinemili sıçanlarda, kontrol hayvanlarına göre önemli ölçüde daha düĢük izlenmiĢtir 

(135). ġaĢırtıcı bir Ģekilde, bu çalıĢmada azalan ADMA seviyeleri, LPS infüzyonu sırasında 
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böbrek fonksiyonu azaldığı için artan renal eliminasyona bağlanamamıĢ. Benzer Ģekilde, 

inflamasyonun akut fazı sırasındaki düĢük ADMA düzeylerinin, böbrek fonksiyonunda akut 

bir bozukluğu belgeleyen yüksek kreatinin düzeyleriyle çakıĢtığını bulmuĢlar. Her ne kadar 

böbrek ADMA'yı düzenleyen ana organ olmasa da, azalmıĢ böbrek fonksiyonu ADMA'yı 

azaltmaktan çok yükseltme eğiliminde olması beklenirken tam tersi sonuçlar ettikleri 

gözlemlenmiĢtir. ÇeĢitli çalıĢmalarda endotel hücresindeki TNF-α'nın hücre içi  bu enzimin 

ekspresyonunu değiĢtirmeden DDAH aktivitesini inhibe ettiği  bildirilmiĢtir (136). Ancak 

sitokinler düz kas hücrelerinde (eNOS yerine iNOS eksprese eden a-hücresel türler) hem 

DDAH aktivitesini hem de ekspresyonunu uyararak  kültür ortamının ADMA içeriğindeki 

azalmayı belirledikleri gösterilmiĢtir(137). Bu nedenle, hastalarda inflamasyon sırasındaki 

çok yüksek sitokin seviyelerinin, DDAH aktivitesini artırarak ADMA seviyelerini baskıladığı 

ve bu baskılamanın, inflamatuar süreç yatıĢtıkça tersine döndüğü olası göründüğünü 

kaydetmiĢlerdir. Zocca ve arkadaĢlarının(133) yaptığı çalıĢmada DDAH aktivitesinin kaba bir 

göstergesi olan ADMA/SDMA oranının, inflamatuar ve enfeksiyöz süreç çözüldüğünde 

belirgin Ģekilde arttığı yönündeki tespitleri ile de uyumlu görülmüĢtür. Bununla birlikte, baĢka  

alternatif hipotezlerde öngörülebilir (138). Yine Ueda ve arkadaĢlarının 2003 yılında yaptığı 

bir çalıĢmada ADMA-DDAH sisteminin sitokin kaynaklı NO üretimini düzenleyip 

düzenlemediğini belirlemek için kültürlenmiĢ sıçan düz kas hücreleri interlökin-1 beta'ya (IL-

1beta) maruz bırakılmıĢtır. Bu çalıĢmada IL-1 betanın doza bağlı olarak yalnızca iNOS'u değil 

aynı zamanda DDAH ekspresyonunu ve enzim aktivitesini de uyardığı ve nu duruma NO 

metabolitinde artıĢ ve ADMA düzeyinde azalmanın eĢlik ettiği görülmüĢtür. Aynı çalıĢmada 

bir DDAH inhibitörünün (4124W, 5 mmol/L), IL-1 beta ile uyarılan düz kas hücrelerinde  

ADMA üretimini artırdığı ve NO sentezini azalttığı bildirilmiĢ, ADMA-DDAH sistemi, insan 

damar hastalıklarında inflamasyon aracılı NO üretiminin baĢka bir düzenleyici mekanizması 

olabileceği düĢünülmüĢtür (137). Lapichino ve arkadaĢları sepsis hastalarında endojen nitrik 

oksit inhibitörlerinin farklı ardıĢık günlerde düzeylerini araĢtırmıĢlar ve mortal seyreden 

grupta ADMA/SDMA oranının azaldığını bildirmiĢler ve ADMA‘nın katabolizmasının 

inflamasyonla aktive olduğu sonucuna varmıĢlardır (139). 

Literatürde serum ADMA düzeyleri birçok hastalıkta çalıĢılmıĢtır. Sydow ve 

ark.  Yaptıkları bir çalıĢmada 980 sağlıklı yetiĢkinde BMI ≥ 40 olan hastaların, sınıf I 

obezitesi olan hastalara göre anlamlı derecede daha yüksek ADMA konsantrasyonlarına sahip 

olduğunu göstermiĢlerdir (140). Baldane ve arkadaĢlarının yaptıkları bir çalıĢmada serum 

ADMA, SDMA ve L-NMMA düzeylerinde H.pylori eradikasyon tedavisi sonrasında, tedavi 
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öncesine göre anlamlı düzeylerde azalma olduğu bildirilmiĢtir (141). HaĢimi ve arkadaĢlarının 

yaptıkları bir çalıĢmada COVID-19 enfeksiyonu geçirmekte olan hastalarda serum 

ADMA,SDMA ve L-NMMA düzeyleri incelenmiĢ ve ADMA, SDMA ve L-NMMA'nın ağır 

COVID-19 hastalarında hafif-orta Ģiddetteki hastalara göre anlamlı derecede yüksek olduğu 

görülmüĢtür (142). Bir baĢka çalıĢmada Winkler ve arkadaĢları yoğun bakım ünitesinde yatan 

sepsis hastalarında sepsisin Ģiddeti ile orantılı olarak plazma ADMA ve SDMA düzeylerinde 

artıĢ olduğunu bildirmiĢler ve sepsise bağlı mortalitenin NO biyoyararlanımındaki azalma ile 

iliĢkili olabileceğini öne sürmüĢlerdir (143). 

Akut pankreatit hastalarında akut böbrek hasarı ortaya çıkabilmektedir. Retrospektif, 

gözlemsel bir çalıĢmada Devani ve arkadaĢları  akut pankreatit nedeniyle hastaneye yatırılan 

3.466.493 hastada genel AKI prevalansının %7,9 olduğunu bildirmiĢlerdir (144). Bizim 

çalıĢmamızda da akut pankreatit hastalarının %10,6‘sında (n=21) akut böbrek hasarı (AKI) 

geliĢtiği saptandı. Akut pankreatit hastalarında AKI geliĢiminde hipovolemi, inflamasyon, 

nekroz geliĢen pankreastan salınan toksinler ve inflamatuar sitokinlerin rol aldığı 

düĢünülmektedir (145).  

Bizim çalıĢmamızda Akut böbrek hasarı olan hastalarda SDMA düzeyi 0,29 ± 0,18 

μmol/L olarak bulunurken, akut böbrek hasarı geliĢmeyen hastalarda 0,16 ± 0,14 μmol/L 

olarak bulundu. Akut böbrek hasarı geliĢen grupta SDMA düzeyindeki artıĢ, akut böbrek 

hasarı geliĢmeyen hasta grubu ile karĢılaĢtırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bulundu 

(p=0,003). Akut böbrek hasarı olan hastalarda ADMA düzeyi 0,12 ±0,04 μmol/L olarak 

bulunurken, akut böbrek hasarı geliĢmeyen hastalarda 0,10 ± 0,06 μmol/L olarak bulundu. 

Akut böbrek hasarı geliĢen grupta ADMA düzeyi, akut böbrek hasarı geliĢmeyen grup ile 

karĢılaĢtırıldığında istatistiksel anlamda fark belirlenmemiĢtir (p=0,122). AKI geliĢen 

hastalarda serum SDMA düzeyinin yüksek olmasının renal atılımda olan azalma ile iliĢkili 

olabileceğini düĢünüyoruz. Daha önce de belirtildiği gibi serumdaki SDMA‘nın neredeyse 

tamamına yakını renal yolla atılmaktadır. Oysa ADMA‘nın yalnızca %20 kadarı idrarla 

atılırken ADMA eliminasyonu için alternatif metabolik yolaklar da mevcuttur. ADMA 

dimetilarjinin dimetilaminohidrolaz (DDAH) enzimi ile dimetilamine ve L-sitrüline hidrolize 

olur. DDAH, dokularda ve hücre içinde ADMA düzeylerini düzenleyen anahtar enzimdir ve 

ağırlıklı olarak böbrek, beyin, pankreas ve karaciğerde eksprese edilir. Vücudumuzda üretilen 

ADMA‘nın %20si idrar yolu ile atılır. Ancak SDMA‘nın eliminasyonu büyük oranda idrar 

atılımına bağlıdır (146).  
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1992'de Leone ve ark. hemodiyalizdeki son dönem böbrek yetmezliği hastalarında 

serum ADMA düzeylerinin kontrollere göre daha yüksek olduğunu göstermiĢlerdir (147). 

Tripepi ve ark. , hemodiyaliz alan 225 hastadan oluĢan bir kohortta, inflamasyonun 

biyobelirteçleri ile ADMA arasında bir etkileĢim olduğu, dolayısıyla hem ADMA hem de C-

reaktif proteinin (CRP) yüksek olduğu grupta mortalitenin daha yüksek olduğu 

bildirmiĢlerdir. KBH hastalarında inflamasyon çok faktörlü bir sorundur (148). Bu nedenle 

hem diyalizle ilgili faktörler hem de diyalizden bağımsız faktörler CRP, IL-1, IL-6, TNF- α ve 

IFN-y gibi proinflamatuar sitokinlerin sentezini veya salınımını uyararak inflamasyonu 

tetikleyebilir.  

ÇalıĢmamızda ADMA değeri için 0,098 ve daha büyük değerlerin AKI tanısını 

%66,65 duyarlılık ve %55,62 özgüllük ile öngörebileceği belirlendi (p=0,014). SDMA değeri 

için 0,178 ve daha büyük değerlerin AKI tanısını %85,71 duyarlılık ve %80,90 özgüllük ile 

öngörebileceği belirlendi (p=0,014). 

Glukoz, üre, kreatin, AST, ALT, LDH, amilaz, lipaz, CRP, ALP, GGT total bilirubin, 

direk bilirubin, Wbc, nötrofil (NE) ve ölçümlerinin hasta grubunda kontrol grubuna göre daha 

yüksek düzeyde olduğu görülmüĢtür (p<0,05). 

ÇalıĢmamızda serum glukoz düzeyinin akut pankreatit hastalarında kontrol grubundan 

daha yüksek olduğu görülmüĢtür. Strese bağlı glukoz yüksekliği, bilinen diyabetes  mellitus 

hastalığı olmayan kiĢilerde akut hastalık geçirme durumunda geliĢen kan Ģekerinde geçici 

yükselme ile karakterize metabolik durumdur. Stres hormonlarından baĢta kortizol olmak 

üzere glukagon, büyüme hormonu, epinefrin, glukoneogenezis ve glikojenolizi artırarak 

hiperglisemiye yol açmaktadır. Hastanede yatan hastalarda katabolik hormonların ve hepatik 

glukoneogenezin artması, ayrıca periferal ve hepatik insülin direnci nedeniyle hiperglisemi 

görülebilmektedir. Hiperglisemi, stresin karakteristik bir bulgusudur. Yine intravenöz 

dekstroz tedavisinin verilmesi de hiperglisemiye neden olabilir (149). Bizim çalıĢmamızda da 

akut pankreatit hastalarında glukoz yüksekliğinin nedeninin stres hormonlarının etkisiyle 

ortaya çıktığı düĢünülmüĢtür.  

ÇalıĢmamızda serum transaminazları, ALP, GGT ve bilirubin değerlerinin de hasta 

grubunda kontrollere göre daha yüksek olduğu saptanmıĢtır. Bu da akut pankreatit 

hastalarında beklenen bir durumdur. Etyolojide en sık safra taĢlarının yer almasının yanında 

akut pankreatit‘de asiner hücrelerde meydana gelen hasar sonucu salgılanan inflamatuar 
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mediatörlerin serum transaminazlarını yükseltmesi hastra grubundaki serum transaminaz, 

ALP, GGT ve bilirubin yüksekliğine neden olan faktörlerdir.    

ÇalıĢmamızda serum CRP değerinin akut pankreatit hastalarında sağlıklı kontrollerle 

kıyaslandığında anlamlı derecede yüksek olduğunu bulundu.CRP inflamasyon ve enfeksiyon 

belirtecidir ve inflamatuvar süreçlerin düzenleyicisidir. Akut pankreatitte de yoğun bir 

inflamasyonun var olması nedeniyle serum CRP düzeyinin artması beklenen bir bulgudur. 

Ġnflamatuar olaylarda üretimi artan IL-6, IL-8 gibi sitokinler ve TNF-α, CRP üretimini 

indüklemektedir (150). Yapılan çalıĢmalarda akut pankreatit Ģiddeti arttıkça IL-6 ve CRP 

düzeylerinde artıĢ olduğu ve hastanede yatıĢ süresi ile pozitif korelasyon gösterdiği 

bulunmuĢtur (151). Bizim çalıĢmamızda da CRP düzeyinin akut pankreatit Ģiddeti ile iliĢkili 

olduğu görüldü. 

ÇalıĢmamızda serum albümin düzeylerinin akut hastalarında sağlıklı kontrollere göre 

daha düĢük olduğu görüldü. Albümin kantitatif olarak en önemli plazma proteini olup 

karaciğerde sentezlenir. Vücut sıvılarında yaklaĢık 300-500 g albümin bulunur ve yetiĢkin 

karaciğeri normal Ģartlarda günde yaklaĢık 15g albümin sentezler. Yarı ömrü 20 gün kadardır. 

Hipoalbuminemi; inflamasyon, nefrotik sendrom, malnütrisyon, malarbsorbsiyon, karaciğer 

ve böbrek hastalıkları, GĠS kayıpları, yanık, hamilelik, aĢırı hidrasyon gibi durumlarda 

saptanabilir (152). Bizim çalıĢmamızda da negatif akut faz reaktanı olarak bilinen albüminin 

hasta grubunda inflamasyona sekonder azaldığı aynı zamanda beslenme ile de iliĢkili olan 

albüminin AP hastalarında oral alımının azalmasına bağlı olarak daha düĢük saptandığı 

düĢünülmüĢtür. 

Sodyum, potasyum, kalsiyum, fosfor, total protein, albümin, lenfosit (LY), hematokrit 

(HCT) ve hemoglobin (HB) ölçümlerinin hasta grubunda kontrol grubuna göre daha düĢük 

düzeyde olduğu görülmüĢtür (p<0,05). 

Literatürde çeĢitli çalıĢmalarda AP hastalarında hemokonsantrasyona bağlı yüksek 

hemoglobin veya hematokrit düzeylerinin nekrotizan pankreatit hastalarında mortalite ile 

iliĢkili olduğu bildirilmiĢtir (153). Bizim çalıĢmamızda hasta grubunda HB ve HCT 

değerlerinde bu yükseklik gözlenmemiĢtir. Bu durumun hasta grubunda SAP oranının az 

olmasından kaynaklı olduğunu düĢünüyoruz. 

ÇalıĢmamızda AP hasta grubunda serum kalsiyum düzeyi kontrol grubuna göre düĢük 

izlenmiĢtir. Bu durum literatürle benzerlik göstermektedir. Ammori ve arkadaĢları yaptıkları 



  

60 

 

bir çalıĢmada AP hastalarında ilk 72 saatte anlamlı derecede hipokalsemi saptadıklarınını 

bildirmiĢlerdir (154). Pankreatitte asiner hücre hasarında intraselüler kalsiyum yüklenmesine 

bağlı hipokalsemi geliĢtiği düĢünülmektedir (155). 

Literatürde AP‘de hastalık Ģiddeti sınıflaması ile iliĢkili çeĢitli sınıflama sistemlerinin 

kullanıldığı çok sayıda çalıĢma mevcuttur. Pongprasobchai ve arkadaĢları Revize Atlanta 

sınıflamasını kullanarak 250 hastanın olduğu retrospektif bir çalıĢmada AP‘nin Ģiddeti, 

tedavisi ve prognozunu araĢtırmıĢlardır. ÇalıĢmadaki hastaların %72‘si hafif, %16‘sı orta 

Ģiddette, %12‘si ise Ģiddetli AP olarak sınıflandırılmıĢtır. Ortalama hastanede  yatıĢ süreleri 

hafif AP için 6 gün, orta Ģiddette AP için 9 gün ve Ģiddetli AP için 13 gün olarak bildirilmiĢtir 

(156). Parniczky ve arkadaĢlarının prospektif ve ulusal çok merkezli çalıĢmalarında, AP tanısı 

almıĢ toplam 600 eriĢkin hastada %61,2‘sinin hafif, %30‘unun orta Ģiddetli, %8,8‘inin Ģiddetli 

olduğu görülmüĢtür (157). Kibar ve arkadaĢları 59 hastanın dahil edildiği çalıĢmada Revize 

Atlanta kriterleri kullanarak hastaların 37‘si hafif pankreatit, 22‘si orta veya Ģiddetli AP  

olacak Ģekilde gruplamıĢlardır (158). Bizim çalıĢmamızda Revize Atlanta kriterlerine göre 

sınıflandığında hastaların %78,4‘ünün hafif Ģiddette, %3,0‘ının (n=6) ise Ģiddetli pankreatit 

olduğu görüldü. Yapılan istatistiksel analizlerde serum ADMA ve SDMA düzeyleri ile 

Atlanta sınıflamasına göre AP Ģiddeti arasında iliĢki saptanmadı. Ranson kriterleri açısından 

incelendiğinde ise Ģiddetli pankreatit hastalarında ortalama serum SDMA düzeyinin hafif 

pankreatitlerle kıyaslandığında daha yüksek olduğu görüldü. Ranson skoruna göre Ģiddetli 

pankreatit grubunda AKI geliĢmi oranı da anlamlı düzeyde yüksek belirlendi. Bu nedenle 

Ģiddetli pankreatiti olan hastalarda serum SDMA düzeyinin yüksek bulunmasının AKI 

geliĢimi ve renal atılımda azalma iliĢkili olabileceği düĢünüldü.  

Daha önce de belirtildiği gibi nötrofil sayısı, lenfosit sayısı, platelet sayısı gibi basit 

hemogram parametreleri kullanılarak hesaplanan çeĢitli inflamatuar belirteçlerin çeĢitli 

hastalıklarla iliĢkisinin araĢtırıldığı çok sayıda çalıĢmalar mevcuttur. Bu inflamatuar 

belirteçlerin bir kısmı AP hastalarında da çalıĢılmıĢ, AP‘nin seyrinde prognoz, mortalite, akut 

böbrek hasarı gibi çeĢitli komplikasyonın geliĢimi ile iliĢkili olabileceği bildirilmiĢtir. 

Nötrofil, trombosit, monosit ve lenfositlerin inflamasyonla iliĢkili olduğu bilinmektedir. Bu 

nedenle bu parametrelerin kombinasyonları olan, NLR, PLR oranları yalnızca AP‘de değil 

birçok hastalıkta inflamasyon göstergesi olarak kullanılmaktadır. AP Ģiddet düzeyinin en 

erken Ģekilde belirlenmesi, tedavinin en erken Ģekilde baĢlanması ve geliĢebilecek 

komplikasyonların önlenebilmesi için önemlidir. Bu nedenle invaziv olmayan, ucuz, kolay 

parametrelerin tanı ve tedavide günlük kullanımı büyük önem taĢımaktadır. Literatürde çeĢitli 
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çalıĢmalarda acil serviste AP tanısı konulan hastaların ilk baĢvuruda alınan kan testleri ile 

hastanede kalıĢ süresi ve yoğun bakım ihtiyacı arasındaki iliĢkiye bakılmıĢtır. O'Connell ve 

ark. Yaptıkları bir çalıĢmada NLR ile hastanede kalıĢ süresi arasında istatistiksel bir 

anlamlılık gözlemlemiĢlerdir (159). Çifci ve Halhallı‘nın 2020‘de yaptığı bir çalıĢmada da 

NLR ve hastanede kalıĢ süresi arasında istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki bulunmuĢtur 

(160). Azab ve ark. 2011 yılında NLR'nin yoğun bakıma yatıĢ ve hastanede kalıĢ süresi 

üzerindeki etkisi incelemiĢler ve NLR ile  yoğun bakıma yatıĢ ve yatıĢ gün sayısı arasında 

anlamlı iliĢki olduğunu bildirmiĢlerdir (161). Bizim çalıĢmamızda da yatıĢ süresi uzun olan 

hastalarda Ranson, BĠSAP, SII, SIRI, PLR ve NLR düzeyleri yatıĢ süresi kısa olan hastalara 

göre istatiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek tespit edilmiĢtir. Lenfositler, hastalığın 

baĢlangıcı ile birlikte artıĢ gösterir ve inflamasyonun geliĢmesiyle ilk 24 saatte düĢme 

eğilimine girer ve lenfopeni geliĢir. Yapılan çalıĢmalar septik Ģok hastalarında lenfopenin 

mortalite ile iliĢkili olduğunu göstermiĢtir (162). Pezzilli ve arkadaĢlarının AP olguları ile 

ilgili yaptıkları çalıĢmada birinci, üçüncü ve beĢinci günlerde lenfopeni bildirilmiĢtir (163).  

Bizim çalıĢmamızda da hasta grubunda lenfosit sayısı AP hastalarında kontrol grubuna oranla 

düĢük izlenmiĢtir. Lee ve arkadaĢları akut kolesistit hastaları ile yaptıkları bir çalıĢmada 

NLR‘nin akut kolesistit geliĢimi ile pozitif korele olduğunu göstermiĢlerdir (164). Kahraman 

ve arkadaĢları baĢlangıç NLR‘nin akut apandisit tanısında ve basit-komplike akut apandisit 

ayırımında faydalı olduğunu göstermiĢlerdir (165). Suppiah ve ark. tarafından AP hastaları ile 

yapılan çalıĢmada  NLR‘nin Ģiddetli AP‘de hafif AP‘ye göre daha yüksek olduğu 

gösterilmiĢtir (166). Bizim çalıĢmamızda da  benzer Ģekilde NLR hasta grubunda kontrol 

grubuna göre yüksek izlenmiĢtir. ÇalıĢmamızda Atlanta sınıflamasına göre AP Ģiddeti ile 

NLR arasında iliĢki saptanmazken Ranson kriterlerine göre Ģiddetli pankreatit grubunda PLR 

ve NLR düzeylerinin hafif Ranson gruplarına göre istatiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek 

olduğu tespit edilmiĢtir. Yasemin K. ve arkadaĢları da yaptıkları bir çalıĢmada NLR ve PLR 

nin Ranson kriterleri ile pozitif korele olduğu kanaatine varmıĢlardır (167). Yine Cho ve ark. 

araĢtırmalarında NLR ve PLR‘nin Ranson, Atlanta, BISAP ve Balthazar skorlama 

sistemlerine göre AP Ģiddetiyle pozitif  korele olduğunu bildirmiĢlerdir (95). Yao ve  

arkadaĢlarının yaptığı 96 hastalık bir çalıĢmada Ģiddetli pankreatit grubunda NLR ve WBC 

düzeyinin orta Ģiddetli pankreatit grubuna göre daha yüksek olduğu bulunmuĢtur (168). Son 

dönemde NLR ve PLR‘nin kalp hastalıkları ve böbrek yetmezliği, kanserler gibi kalp 

hastalıkları dıĢındaki hastalıklarda da yeni inflamasyon belirteçleri olarak kullanılabileceğini 

bildiren çeĢitli çalıĢmalar vardır (169,170). ÇalıĢmalar aktive trombositlerin özellikle 

inflamasyon alanlarındaki artan aterogenezde önemli bir rol oynadığını göstermektedir. 
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Trombositler, endotel hücreleri, nötrofiller, mononükleer fagositler gibi birçok hücreyle 

etkileĢime girebilir ve inflamasyonu baĢlatabilir ya da var olan inflamasyonu 

Ģiddetlendirebilir. Aktive trombositlerin damar duvarına lökositleri çekerek ateroskleroz 

geliĢiminde kilit bir rol oynadıkları düĢünülmektedir (171). Yapılan bir çalıĢmada yüksek 

CRP değerleriyle artmıĢ trombosit monosit aktivasyonu arasında iliĢki olduğu da 

gösterilmiĢtir (172). 

Basit inflamatuar belirteç olan SIRI ve SII basit hemogram parametreleri kullanılarak 

hesaplanabilir. Son yıllarda SIRI ve SII pek çok hastalıkta çalıĢılmıĢtır. Liang ve 

arkadaĢlarının yaptıkları bir çalıĢmada yüksek SIRI değerlerinin çeĢitli gastrointestinal 

malignitelerde kötü sağkalımla iliĢkili olduğu bildirilmiĢtir (173). SIRI ve SII AP hastalarında 

da çalıĢılmıĢtır. Li ve ark. Yakın zamanda yaptıkları bir çalıĢmada SIRI‘nin revize Atlanta 

sınıflamasına göre Ģiddetli AP hastalarında hafif pankreatitlere göre daha yüksek olduğu ve 

SIRI dahil çeĢitli inflamatuar parametreler kullanılarak oluĢturulan çok değiĢkenli lojistik 

regresyon modelinin Ģiddetli AP hastalarını %73,4 özgüllük ve %71,7 duyarlılıkla 

belirleyebileceği bildirilmiĢtir (174). Bizim çalıĢmamızda da Ranson kriterlerine göre Ģiddetli 

pankreatit grubunda SIRI ve SII indeksleri hafif pankreatit hastalarına göre anlamlı düzeyde 

daha yüksekti. Yapılan ROC analizlerinde 6,60 ve daha büyük SIRI değerlerinin AKI tanısını 

%71,43 duyarlılık ve %73,03 özgüllük ile ve SII değeri için 1789,06 ve daha büyük değerlerin 

AKI tanısını %66,30 duyarlılık ve %59,55 özgüllük ile öngörebileceği belirlendi. AP 

hastalarında SII Ġndeks ile AKI geliĢimi arasındaki iliĢkiyi araĢtıran bir çalıĢmada AKI geliĢen 

hastalarda ortalama SII değeri ABH olmayan hastalara göre daha yüksek bulunmuĢ ve SII 

Ġndeks‘in AKI geliĢimi için bağımsız bir risk faktörü olup SII Ġndeks‘in öngörü gücünün 

CRP'den daha iyi olduğu tespit edilmiĢtir (175). Bıyık ve arkadaĢları yapıkları bir çalıĢmada 

SII ve SIRI indekslerinin AP Ģiddeti ile iliĢkili olduğunu ve AKI geliĢen AP hastalarında SII 

ve SIRI‘nin kontrollere göre daha yüksek olduğunu bildirmiĢlerdir. Aynı çalıĢmada çok 

değiĢkenli regresyon analizinde SII indeksinin hem Ģiddetli AP hem de AKI geliĢimi ile 

iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir. Lu ve arkadaĢlarının yaptıkları bir çalıĢmada 218 Ģiddetli AP 

hastasında AKI geliĢme oranı %33,9 olarak bildirilmiĢ ve AKI geliĢen hastalarda ortalama SII 

değerinin AKI olmayan hastalara göre daha yüksek olduğu saptanmıĢtır (175).  

Monosit/HDL-C oranın da basit, kolay hesaplanan, ucuz bir inflamatuar belirteç 

olabileceği öne sürülmektedir. Literatürde Monosit/HDL-C oranın çeĢitli hastalıklarla 

iliĢkisinin araĢtırıldığı çeĢitli çalıĢmalar mevcuttur (176,177). Bizim çalıĢmamızda da 

MO/HDL oranının hasta grubunda kontrol grubuna göre daha yüksek olduğu tespit edildi ve 



  

63 

 

yapılan ROC analizinde MO/HDL oranı için 9,343 ve daha büyük değerlerin orta-Ģiddetli 

pankreatit tanısını %71,43 duyarlılık ve %69,66 özgüllük ile ön görebileceği belirlendi. 

Pan-immün inflamasyon değeri (PIV) de son zamanlarda giderek artan ilgi gören ve 

çeĢitli hastalıklarda çalıĢılan yeni bir inflamatuar belirteçtir (178). 2020 yılında Fuca ve 

ark. (179) tarafından metastatik kolorektal kanser hastalarında sistemik inflamasyonla iliĢkili 

olan bir biyobelirteç olarak tanımlanmıĢ ve bu hastalarda prognozla iliĢkili olduğu 

bildirilmiĢtir. O zamandan bu yana PIV çeĢitli kanserlerde çalıĢılmıĢtır. Periferik dolaĢımdaki 

tüm hücre türlerini hesaba kattığı için inflamasyon düzeyini daha iyi yansıtabileceği öne 

sürülmektedir. Yang ve arkadaĢları 1879 hasta ile yaptıkları bir çalıĢmada PIV‘in kolorektal 

kanserli hastalarda uzun vadeli sağkalım sonuçları ile iliĢkili olduğunu bildirmiĢlerdir (178). 

Güven ve arkadaĢlarının çeĢitli kanserlerle iliĢkili 15 çalıĢmanın verileri ile yaptıkları bir 

metaanalizde daha yüksek PIV düzeylerinin mortalite ve hastalık progresyonu ile iliĢkili 

olduğu bildirilmiĢtir (180). PIV AP hastalarında da çalıĢılmıĢtır. Bıyık ve ark. Akut yaptıkları 

çalıĢmada PIV‘in AP Ģiddeti ile pozitif yönde korele olduğu bildirilmiĢtir (97).Aynı çalıĢmada 

PIV‘in SII ve SIRI ile de korele olduğu ve AKI geliĢen AP hastalarında geliĢmeyen hastalara 

kıyasla daha yüksek olduğu bildirilmiĢtir. Bizim çalıĢmamız da ortalama PIV değeri AP 

grubunda kontrol grubuna göre daha yüksek saptandı. ÇalıĢmamızda AKI geliĢen ve 

geliĢmeyen AP gruplarında PIV açısından farklılık saptanmadı. 

Nötrofil lenfosit oranı (NLR) da pek çok hastalıkta çalıĢılmıĢ olan diğer bir basit inflamatuar 

belirteçtir. Literatürde çeĢitli kanserler baĢta olmak üzere birçok benign ve malign hastalıkta 

NLR‘nin değiĢtiği ve bu hastalıklarda hastalık Ģiddeti, sağkalım, prognoz gibi çeĢitlik klinik 

sonlanımlarla iliĢkili olduğu bildirilmiĢ. NLR, AP hastalarında da çalıĢılmıĢ, yüksek NLR 

düzeylerinin Ģiddetli AP‘yle iliĢkili olduğu bildirilmiĢtir (181,182). Ülkemizde yapılan ve  

315 AP hastasının değerlendirildiği bir çalıĢmada Ģiddetli AP hastalarında NLR‘nin hafif AP 

hastalarına göre daha yüksek olduğu bildirilmiĢtir (183). AP  hastalarında NLR‘nin zaman 

içerisindeki değiĢiminin incelendiği bir baĢka çalıĢmada ilk baĢvuruda (0. Gün), 1. Gün ve 2. 

Gün için sırasıyla 10,6, 8,1 ve 4,8 eĢik değerlerinin üzerindeki NLR değerlerinin Ģiddetli 

pankreatiti olan hastaları öngörmedeki özgüllük/duyarlılıkları %56,7/%63,6 (0. gün), 

%50,0/%86,4 (1 gün) ve %53,5/%90,9 olarak bildirilmiĢtir (166). Bizim çalıĢmamızda NLR 

değeri için ilk baĢvuruda 6,08 ve daha büyük değerlerin Ģiddetli pankreatit tanısını %68,9 

duyarlılık ve %60,0 özgüllük ile öngörebileceği belirlendi.  
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Diğer bir basit inflamatuar belirteç olan trombosit/lenfosit oranı (PLO) da AP 

hastalarında çalıĢılmıĢtır. Karabuğa ve arkadaĢlarının yaptıkları bir çalıĢmada PLO‘nun 

Ģiddetli AP‘si olan hastalarda hafif AP‘lere göre daha yüksek olduğu ve 263,50 PLR eĢik 

değerinin Ģiddetli AP hastalarını %55,36 duyarlılık ve %38,51 özgüllükle ayırt edebildiği ve 

bu eĢik değer için hesaplanan pozitif ve negatif prediktif değerlerin sırasıyla %74,48 ve 

%85,25 olduğu bildirilmiĢtir (184).  Bir baĢka çalıĢmada Reddy ve ark. 256 AP hastasını PLR 

oranına göre 150‘nin altı,150-300 aralığı ve 300‘ün üzeri olarak 3 gruba ayırarak prospektif 

olarak takip etmiĢler ve yüksek PLR‘nin uzamıĢ hastane yatıĢı, yoğun bakım ünitesinde yatıĢ 

ihtiyacı ve artmıĢ mortaliteyle iliĢkili olduğunu gösterilmiĢlerdir (185). Bizim çalıĢmamızda 

ise PLR oranı AP grubunda sağlıklı kontrollere göre daha yüksek bulundu. Atlanta 

sınıflamasına göre hafif, orta ve Ģiddetli pankreatit grupları arasında PLR açısından fark 

bulunmazken Ranson kriterlerine göre Ģiddetli pankreatit olarak sınıflanan hastalarda PLR‘nin 

hafif pankreatit hastalarına göre daha yüksek olduğu görüldü.  

 

6.SONUÇLAR VE ÖNERĠLER 

 Akut pankreatit hastalarında ortalama serum ADMA konsantrasyonunun sağlıklı 

kontroller göre daha düĢük olduğu, ortalama serum SDMA konsantrasyonunun ise 

hasta ve kontrol grubunda benzer düzeyde olduğu saptandı. 

 Basit inflamatuar indeksler açısından değerlendirildiğinde PIV, SII, SIRI, PLR, NLR, 

MO/HDL ölçümlerinin AP grubunda kontrol grubuna göre daha yüksek olduğu 

görüldü. 

 Akut pankreatit hastalarının 47,2‘sinde eĢlik eden ek komorbid bir hastalık mevcuttu. 

 ÇalıĢmamızda akut pankreatitin en sık nedeni safra taĢlarıydı. 

 Hasta grubunun %4‘ününün YBÜ yatıĢı ihtiyacı olduğu görüldü. 

 Hastaların %74,4‘ünde (n=148) herhangi bir komplikasyon geliĢmediği, %15,6‘sında 

(n=31) lokal komplikasyonlar, %10,0‘ında (n=20) ise sistemik komplikasyon geliĢtiği 

belirlendi. 

 AP grubunun %10,6‘sında (n=21) akut böbrek hasarı (AKI) olduğu saptandı. 11 

hastada (%5,5) evre 1, 7 hastada (%3,5) evre 2 ve 3 hastada (%1,5) evre 3 AKI 

mevcuttu. 

 AP Ģiddeti açısından Atlanta sınıflamasına göre değerlendirildiğinde hastaların 

%78,4‘ünde (n=156) hafif, %18,6‘sında (n=18) orta Ģiddette ve %3,0 hastada (n=6) 

Ģiddetli AP olduğu görüldü. 
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 Ranson kriterlerine göre incelendiğinde hastaların %37,2‘sinin (n=74) Ģiddetli 

pankreatit kriterlerini karĢıladığı görüldü.  

 Akut pankreatit hasta grubunda mortalite oranı %2 olarak belirlendi. 

 Ortalama serum ADMA düzeyleri Atlanta sınıflamasına göre gruplar arasında anlamlı 

düzeyde fark saptanmadı. Serum SDMA düzeyleri açısından da hafif, orta Ģiddette ve 

Ģiddetli pankreatit grupları arasında anlamlı düzeyde fark olmadığı belirlendi. 

 Atlanta sınıflamasına göre hafif, orta ve Ģiddetli akut pankreatit gruplarında 

karĢılaĢtırıldığında Ranson ve BĠSAP skorlarının Ģiddetli AP grubunda daha yüksek 

olduğu görüldü. 

 Atlanta sınıflamasına göre hafif, orta ve Ģiddetli AP gruplarında ortalama yaĢ, servis 

yatıĢ süresi, PIV, SII, SIRI, PLR, NLR ve MO/HDL düzeylerinin benzer olduğu 

görüldü. 

 AP grubundaki hastalar Ranson kriterlerine göre değerlendirildiğinde serum ADMA 

düzeyinin gruplar arasında benzer olduğu, serum SDMA düzeyinin ise Ģiddetli AP 

grubunda daha yüksek saptandığı görüldü. 

 Ranson kriterlerine göre Ģiddetli pankreatit grubundaki hastalarda ortalama yatıĢ 

süresi, BĠSAP skoru, PIV, SII indeksi, SIRI indeksi, PLR ve NLR düzeyleri hafif 

pankreatit grubundaki hastalarla karĢılaĢtırıldığında daha yüksekti. 

 Ranson kriterlerine göre Ģiddetli pankreatit grubundaki hastalarda AKI geliĢimi 

oranının hafif pankreatit grubuna göre anlamlı düzeyde yüksek olduğu ve her iki 

grupta mortalite oranlarının benzer olduğu tespit edildi. 

 AKI geliĢimi açısından incelendiğinde AKI geliĢen hastaların yaĢ ortamasının daha 

yüksek olduğu ve komorbiditesinin daha fazla olduğu görüldü. AKI geliĢen hastalarda 

ortalama serum ADMA düzeyi AKI geliĢmeyen hasta grubu ile benzer olduğu ancak 

ortalama serum SDMA düzeyinin AKI geliĢen hasta grubunda daha yüksek olduğu 

görüldü. 

 Akut böbrek hasarı olan hastalarda ortalama Ranson ve BĠSAP skorları NLR ve CRP 

düzeylerinin akut böbrek hasarı olmayan hastalara göre daha yüksek olduğu tespit 

edildi. AKI geliĢen ve geliĢmeyen gruplar arasında   PIV, SII, SIRI, PLR, MO/HDL 

düzeyi ve mortalite oranları açısından fark olmadığı görüldü. 

 Uzun yatıĢ süresine etki eden faktörleri araĢtırmak için yapılan lojistik regresyon 

analizine göre AKI geliĢiminin uzun yatıĢ riskini 4,364 kat (p=0,003); komorbidite 

varlığının uzun yatıĢ riskini 2,568 kat (0,024); Serum kreatinde 1 birimlik artıĢ uzun 
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yatıĢ riskini1,944 kat (p=0,014); BISAP skorunda 1 birim artıĢ uzun yatıĢ riskini 2,053 

kat (p<0,001); Ranson skorunda 1 birim artıĢ uzun yatıĢ riskini1,743 kat (p<0,001); 

SIRI düzeyinde 1 birim artıĢ uzun yatıĢ riskini 1,047 kat (p=0,009); PLR düzeyinde 1 

birim artıĢ uzun yatıĢ riskini 1,003 kat (p=0,003) ve NLR düzeyinde 1 birim artıĢın 

uzun yatıĢ riskini 1,053 kat (p=0,007) arttırdığı görüldü. BISAP skoru attıkça uzun 

yatıĢ riskinin 1,640 kat arttığı saptandı (p=0,022). 

 Mortaliteye etki eden faktörleri araĢtırmak için logistic regresyon analizine göre AKI 

geliĢimin mortaliteyi 9,263 kat (p=0,030); serum kreatin değerinde 1 birimlik artıĢın 

mortaliteyi 2,425 kat (p=0,011); BISAP skorunda 1 birim artıĢın mortaliteyi 4,144 kat 

(p=0,002); Ranson skorunda 1 birim artıĢın mortaliteyi 2,165 kat (p=0,003) ve PLR 

düzeyinde 1 birim artıĢ ise mortaliteyi 1,004 kat (p=0,016) arttırdığı görüldü. BISAP 

düzeyinin 1 birim artmasının mortalite riskini 3,642 kat arttırdığı tespit edildi 

(p=0,014). 

 ÇalıĢmamızda AP Ģiddeti ile ADMA ve SDMA düzeyleri arasında iliĢki 

bulunamamıĢtır.Ancak çalıĢmamızda Ģiddetli AP grubu hastamızın sayısal olarak az 

olması nedeni ile ileriki çalıĢmalarda kapsamlı hasta grubunda tekrar 

araĢtırılabileceğini düĢünüyoruz. AP hastalarının yönetimi yapılırken Hesaplanan PIV, 

SII indeksi, SIRI indeksi, PLR, NLR ve MO/HDL gibi basit inflamatuar indekslerin 

hastalarda risk belirlenmesinde ve hastaların takibinde, diğer inflamatuar belirteçlerin 

ve skorlama sistemlerinin eĢliğinde kullanılabileceğini de düĢünmekteyiz. 
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