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G‹R‹fi

Akut pankreatit, yayg›n inflamasyon geliflimi ile karakteri-
ze, lokal ve sistemik komplikasyonlarla seyreden bir klinik
tablodur (1). Hafif kendini s›n›rlayan pankreatik inflamas-
yondan, yaflam› ileri derecede tehdit eden sistemik bulgu-
lara kadar de¤iflen tablolar ile karfl›m›za ç›kabilir (2).

Akut pankreatitin patogenezi ve fliddetli seyrinden so-
rumlu çeflitli faktörler araflt›r›lmas›na karfl›n henüz tam
ayd›nlat›lamam›flt›r. Obezite akut pankreatitin oluflumu
yan›nda fliddetli seyrinden sorumlu faktörler aras›nda
olup hastal›¤›n fliddetini, lokal komplikasyonlar›, uzak or-
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ÖZGÜN ARAfiTIRMA

Girifl ve Amaç: Akut pankreatitin fliddetli seyretmesinden sorumlu tu-
tulan faktörlerden birisi obezitedir. Adipoz doku insülin direnci ve inf-
lamasyon gibi patolojik olaylara neden olan çeflitli faktörler salg›lamak-
tad›r. Bu çal›flmada akut pankreatitli hastalarda insülin direnci ve adi-
positokinler incelendi. Gereç ve Yöntem: Çal›flmam›za, akut pankrea-
tit tan›s› alan 18-85 yafllar› aras›nda 45 ard›fl›k hasta ile 40 sa¤l›kl› gö-
nüllü al›nd›. Adiponektin, resistin, TNF-α ve leptin düzeyleri EL‹SA yön-
temi ile hasta gurubunda 1. ve 4. günler, kontrol gurubunda ise bir kez
ölçüldü. Bulgular: Akut pankreatitli hastalarda vücut kitle indeksi ve
bel çevresi kontrol grubuna göre anlaml› olarak yüksekti. Ortalama
HOMA-IR de¤eri akut pankreatit grubunda 2.5 olarak bulundu. Resis-
tin de¤erleri akut pankreatit grubunda kontrol grubuna göre 1. ve 4.
günlerde istatistiksel olarak anlaml› yüksek bulundu (p<0.001). Akut
pankreatit hasta grubunda 1. ve 4. gün resistin de¤erleri aras›nda an-
laml› farkl›l›k saptanmad›. Birinci gün adiponektin ve tümör nekrozis
faktör-α düzeyleri kontrol ve hasta gruplar›nda farkl› de¤ildi. Adipo-
nektin de¤erleri 4. günde 1. güne göre anlaml› derecede yüksekti
(p<0.001). 4. gündeki tümör nekrozis faktör-α de¤erlerinde ise 1. gü-
ne göre istatistiksel olarak anlaml› derecede azalma saptand›
(p<0.001). Leptin de¤erlerinde akut pankreatit ve kontrol grubu ara-
s›nda ve yine birinci ve dördüncü günler aras›nda istatistiksel olarak an-
laml› farkl›l›k yoktu. Adipositokinlerle fliddet aras›nda anlaml› bir iliflki
bulunmad›. Sonuç: Akut pankreatit hastalar›nda HOMA-IR yüksek
olup insülin direncini desteklemektedir. Akut pankreatit hastalar›nda
sadece resistin düzeyleri bir ve dördüncü günde anlaml› yüksekti. Öte
yandan dördüncü günde ilk güne göre adiponektin seviyeleri anlaml›
yükselirken tümör nekrozis faktör-α düzeyleri azald›. Leptin de¤erleri
akut pankreatit ve kontrol grubunda benzerdi.

Anahtar kelimeler: Akut panreatit, obezite, adiponektin, leptin, resis-
tin, tümör nekrozis faktör-α

Background and Aims: Obesity is among the factors responsible for
the severe course of acute pancreatitis. Adipose tissue secretes a vari-
ety of factors leading to several pathological events including inflam-
mation and insulin resistance. In this study, we aimed to determine the
presence of insulin resistance and adipocytokines in patients with acu-
te pancreatitis. Materials and Methods: 45 consecutive patients with
acute pancreatitis, between the ages of 18-85 years, and 40 healthy
volunteers were included in the study. Adiponectin, leptin, resistin, and
tumor necrosis factor-α levels were measured by the ELISA method on
the first and fourth days in the patient group, and only on the first day
in the control group. Results: Body mass index and waist circumferen-
ce were significantly higher in the acute pancreatitis group than in the
control group. Homeostasis Model of Assessment - Insulin Resistance-
was 2.5 in the acute pancreatitis group. First and fourth day resistin le-
vels were significantly higher in the acute pancreatitis group than in
the control group (p<0.001). Resistin levels on the first and fourth days,
however, were comparable. Adiponectin and tumor necrosis factor -α
levels on the first day were not different between the control and pa-
tient groups. Adiponectin levels on the fourth day, however, were sig-
nificantly higher than on the first day (p<0.001). On the other hand,
tumor necrosis factor -α levels on the first day were higher than on the
fourth day (p<0.001). Leptin levels were not significantly different bet-
ween the control and acute pancreatitis groups or between the first
and fourth day values. None of the measured adipocytokines was cor-
related with the severity of acute pancreatitis. Conclusions: Acute
pancreatitis patients had higher Homeostasis Model of Assessment - In-
sulin Resistance (>2), suggesting the presence of insulin resistance.
Only first and fourth day resistin levels in patients with acute pancre-
atitis were significantly high. On the other hand, adiponectin increased
while tumor necrosis factor -α deceased significantly on the fourth day
compared with the first day of disease. Leptin levels were comparable
in the control and acute pancreatitis groups. 

Key words: Acute pancreatitis, obesity, adiponectin, leptin, resistin,
tumor necrosis factor –α

Gelifl Tarihi: 13.09.2012 • Kabul Tarihi: 01.10.2012

‹letiflim: Mehmet YALNIZ

Gastroenteroloji Bilim Dal›, F›rat Üniversitesi T›p Merkezi, 23200, 

Elaz›¤, Türkiye

E-mail: mehmetyalniz@hotmail.com Bu tez F›rat Üniversitesi Bilimsel Araflt›rma Projeleri (FÜBAP)
taraf›ndan TF.11.18 numaral› proje ile desteklenmifltir.



gan hasar›n› ve ölüm oran›n› art›rd›¤› gösterilmifltir (3, 4).
Artm›fl peripankreatik ya¤ dokusu, lokal parankimal ve
ya¤ nekrozuyla birlikte adipokin sal›n›m›n› artt›rmaktad›r
(5-7). Son y›llarda yap›lan çal›flmalarda, metabolizma ile
ba¤›fl›kl›k sistemi aras›nda yak›n iliflki oldu¤u gösterilmifl
ve obezitenin kronik, düflük düzeyde bir inflamasyona
neden oldu¤u bildirilmifltir (8). 

Sitokinlerin tan›mlanmas› ve rollerinin daha iyi anlafl›lma-
s› akut pankreatit patogenezinde baflka bir boyut getir-
mifltir. Ya¤ dokusu fibroblast, lökosit ve makrofaj gibi ba-
z› yap›sal hücreler içerir. Özellikle beyaz ya¤ dokusu ge-
nifl ölçüde protein sinyallerini ve adipositokin ad› verilen
leptin, adiponektin, resistin, grelin, apelin gibi faktörleri
salg›layan en önemli organd›r (9). Adipositokinlerin otok-
rin, parakrin ve endokrin etkileri vard›r (9-11). Bu prote-
inlerin fonksiyon ve miktar›ndaki de¤iflikliklerin inflamas-
yon, inflamatuvar yan›t ve insülin direnci, metabolik sen-
drom gibi çeflitli hastal›klar›n patogenez ve seyrinde rol
oynad›¤› düflünülmektedir (12). 

Adipositlerin obezite gibi stres durumlar›nda çeflitli infla-
matuvar mediatörler salg›lad›¤› tespit edilmifltir (13). Pro-
inflamatuvar bir sitokin olan tümör nekrozis faktör-alfa
(TNF-α), adipoz dokuda yüksek miktarda bulunmaktad›r.
TNF-α obezitenin önemli bir komponenti olup insülin di-
renci ile do¤rudan iliflkili oldu¤u gösterilmifltir (10). De-
neysel çal›flmalar akut pankreatitte hasar›n TNF-α gibi
proinflamatuvar arac›lar ve nötrofil, makrofaj, lenfositler
gibi inflamatuvar hücrelerin aktivasyonuyla olufltu¤unu
göstermektedir (14). ‹nflamasyon bölgesine göç eden ak-
tive makrofajlardan sal›nan TNF-α inflamasyonun fliddeti-
ni art›r›r. 

Yap›lan bir çal›flmada; pankres etraf›ndaki ya¤ dokusun-
dan sal›nan adipositokinlerin akut pankreatitte fliddet ve
prognoz tayininde kullan›labilirli¤i araflt›r›lm›fl; resistin dü-
zeylerinin peripankreatik nekroz ve akut pankreatit flid-
detini belirlemede kullan›labilecek bir belirteç oldu¤u so-
nucuna ulafl›lm›flt›r (15). 

Bu çal›flmada Homeostasis model of assesment-insulin
resistance (HOMA-IR), adiponektin, leptin, resistin ve
TNF-α adipositokinlerinin çal›fl›lmas› hedeflendi. 

GEREÇ VE YÖNTEM

Kat›l›mc›lar›n Belirlenmesi

Bu çal›flmaya Elaz›¤ Klinik Araflt›rmalar Etik Kurulu’ndan
onay al›nd›ktan sonra; F›rat Üniversitesi Hastanesi Gas-
troenteroloji klini¤inde takip edilen akut pankreatit tan›-
s› alan, 26-85 yafllar› aras›nda olan 45 hasta ile 40 sa¤l›k-
l› gönüllü al›nd›.

Hasta ve sa¤l›kl› kontrol grubunda serum analizlerini et-
kileyebilecek diyet uygulamas› ve ilaç kullan›m›n›n olma-
mas›na dikkat edildi. Enfeksiyon, malign hastal›k, tiroid
disfonksiyonu gibi sistemik hastal›klar› olan hastalar çal›fl-
ma d›fl› b›rak›ld›.

Çal›flmaya al›nm›fl olan tüm kat›l›mc›lar›n anamnezleri al›-
narak, ad› soyad›, yafl› ve cinsiyeti kaydedildi, fizik muaye-
neleri yap›ld›.

Hasta ve kontrol grubunu oluflturan kat›l›mc›lar›n benzer
cinsiyet ve vücut kitle indeksi (VK‹) de¤erlerine sahip ol-
mas› tercih edildi. VK‹=kg/m2 formülü ile hesapland›.

Bel çevresi ölçümü; kosta alt kenar› ile spina iliaka aras›n-
daki en dar çap›n oldu¤u hat baz al›narak oda giysileri
içinde, aç karn›na, ayakta ve normal bir ekspiryum yapt›-
r›ld›ktan sonra mezura ile ölçüldü.

Akut pankreatit grubu hastalar›n hastal›k fliddeti Ranson
kriterlerine ve Atlanta kriterlerine (16) göre belirlendi. 

Atlanta kriterleri: Baflvuru an›nda (ya da ilk 48 saat içe-
risinde) en az 3 puanl›k Ranson skoru, hastal›k süreci bo-
yunca herhangi bir anda en az 8 puanl›k APACHE-II sko-
ru, en az 1 organ yetmezli¤i ve en az 1 lokal komplikas-
yon varl›¤›.

Kan Örneklerinin Al›nmas› ve Laboratuar Analizleri

Kan örnekleri, 8-12 saatlik açl›¤› izleyen, sabah 08:00-
09:00 saatleri aras›nda al›nd›. Tam kan say›m›, açl›k kan
flekeri, lipid profili, karaci¤er ve böbrek fonksiyon testleri
rutin laboratuvar metodlar›yla ayn› gün çal›fl›ld›. Ek olarak
adiponektin, resistin, TNF-α ve leptin analizleri için 3 ml
kan al›nd› ve 3000 rpm’de 10 dk çevrilerek serum örnek-
leri elde edildi. Ayr›lan serumlar, çal›fl›laca¤› güne kadar -
20 °C’de sakland›.

Akut pankreatit grubundaki hastalardan tedavilerine bafl-
land›ktan sonra klinik olarak düzelmeye bafllayan 4. gün-
de adipositokin düzeyleri için tekrar kan al›nd›, 3000
rpm‘de çevrilerek elde edilen serum örnekleri -20 °C’de
sakland›.

Serum leptin (DRG® Leptin (Sandwich) ELISA (EIA-2395)
IVD RUO in the USA, adiponektin (BOSTER Adiponectin
(Human) ELISA KIT EK0595 Germany, TNF-α (Human)
ELISA Kit EK0525 BOSTER Germany ve resistin (Human
Resistin Platinum) ELISA BMS2040 USA kitleri kullan›la-
rak ELISA yöntemi ile ELX 800 ELISA okuyucusunda kit
içeriklerine uygun olarak çal›fl›ld›.  

‹nsülin direnci, HOMA-IR [(açl›k insülin (μu/ml) x açl›k gli-
kozu (mmol/L))/22,5] formülü ile belirlendi (17). 

‹statistiksel Analizler

Elde edilen veriler Statistical Package for the Social Scien-
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ces (SPSS 10.0, Chicago, IL, USA) program›na yüklendi.
Çal›flmada, sonuçlar ortalama±standart sapma olarak
gösterildi. Say›sal de¤erler One-way ANOVA, say›sal ol-
mayan de¤erler ki-kare testleri ile karfl›laflt›r›ld›.

BULGULAR

Klinik de¤erlendirmeler ve laboratuvar tetkikleri sonucu
akut pankreatit tan›s› alan 45 hasta (18 erkek, 27 kad›n)
ve 40 sa¤l›kl› birey (15 erkek, 25 kad›n) çal›flmaya al›nd›.
Akut pankreatit (AP) grubunda 29 bireyde safra yollar›na
ait patololoji saptand› (%65). Alkol kullan›m öyküsü yok-
tu. Di¤er hastalarda etyolojik neden saptanmay›nca idi-
opatik olarak de¤erlendirildi. Safra yolu patolojisi olan
hastalar›n 19‘u kad›n (%65) 10‘u erkekti (%35). Hastala-
r›n yafllar› 26 ile 85 aras›nda de¤iflmekteydi. AP grubu-
nun yafl ortalamas› 60, kontrol grubunun 43 olarak sap-
tand›. Çal›flmam›z planlan›rken AP grubu ve kontrol gru-
bunun yafllar›n›n birbirine yak›n olmas› hedeflenmiflti fa-
kat AP’li hastalar›m›z›n ileri yafll› olmas› ve bu yafllarda
kronik, sistemik hastal›¤› olmayan sa¤l›kl› kontrol grubu
bulma s›k›nt›s› kontrol grubu yafl ortalamas›n› düflük ç›k-
mas›na neden oldu. Kontrol grubu ve akut panreatit gru-
buna ait yafl, bel çevresi, vücut kitle indeksi, HOMA-IR,
adiponektin, leptin, resistin ve TNF-α de¤erleri Tablo 1’de
gösterilmifltir. Kontrol grubu ile akut pankreatit gruplar›
aras›nda yafl, VK‹ ve bel çevresi yönünden istatistiksel ola-
rak anlaml› fark mevcuttu. 

Resistin de¤erleri AP grubunda kontrol grubuna göre is-
tatistiksel olarak anlaml› yüksek bulundu (p<0,001) (fiekil
1). Adiponektin düzeyi AP grubunda kontrol grubuna
göre daha düflük saptanmas›na ra¤men istatistiksel ola-
rak anlaml› bir fark saptanmad› (fiekil 2). Akut pankreatit
grubunda kontrol grubuna göre daha düflük leptin dü-
zeyleri saptand›. Ancak istatistiksel olarak anlaml› farkl›l›k
izlenmedi (fiekil 3). TNF-α düzeylerinde ise akut pankrea-
tit grubunda daha yüksek de¤erler elde edilmesine ra¤-

men istatistiksel olarak anlaml› bir fark saptanmad› (fiekil
4).

VK‹ ile bel çevresi, HOMA ve leptin düzeyleri aras›nda ista-
tistiksel olarak anlaml› pozitif korelasyon saptanm›flt›r. Adi-
ponektin, leptin, TNF-α ve resistin düzeyleri ile Ranson kri-
terleri aras›nda ise anlaml› bir korelasyon saptanmam›flt›r.

Akut pankreatit grubundaki hastalar›n 1. ve 4. günlerde-
ki adiponektin, leptin, resistin ve TNF-α de¤erleri Tablo
2’de özetlenmifltir. Leptin ve resistin de¤erlerinde 1. ve 4.
günler aras›nda istatistiksel olarak anlaml› bir fark yoktur.

Adiponektin de¤erleri 4. günde 1. güne göre istatistiksel
olarak anlaml› derecede yüksek saptanm›flt›r (p<0,001).
4. gündeki TNF-α de¤erlerinde ise 1. güne göre istatistik-
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fiekil 1. Akut pankreatit ve kontrol gruplar›ndaki resistin düzeyleri
(p<0.05)

Tablo 1. Hasta ve kontrol grubuna ait antropometrik ve biyokimyasal parametreler*.

Kontrol grubu AP grubu p de¤eri

Yafl 43,2±18,49 59,9±17,52 p<0,05

VK‹ (kg/m2) 25,98±5,69 28,62±4,01 p<0,05

Bel çevresi 95,00±4,23 102,18±11,69 p<0,05

Adiponektin (ng/ml) 6,91±2,83 6,07±3,57 p>0,05

Leptin (ng/ml) 13,87±12,97 10,97±10,46 p>0,05

Resistin (pg/ml) 797,15±441,19 2587,77±1741,63 p<0,001

TNF-α (pg/ml) 16,38±9,98 18,10±4,92 p>0,05

HOMA-IR 1,78±2,44 2,50±3,27 p>0,05

*: De¤erler aritmetik ortalama ± SD olarak al›nm›fl olup, p<0.05 anlaml› kabul edilmifltir.



sel olarak anlaml› derecede azalma saptanm›flt›r
(p<0,001).

Akut pankreatitli hastalarda Atlanta skoruna göre yap›-
lan fliddet de¤erlendirmesi sonucunda 35 hasta Atlanta-

A (%77.8), 10 hasta ise Atlanta-B (%22.8) grubundayd›.
Hastal›k fliddeti ile resistin, adiponektin, TNF-α, leptin dü-
zeyleri aras›nda korelasyon olmamakla birlikte resistin ve
leptin düzeyleri Atlanta-B grubunda daha yüksek saptan-
d›. Adiponektin düzeyleri Atlanta-B grubunda daha dü-
flük bulundu, VK‹ Atlanta-B grubunda daha yüksek sap-
tand› (Tablo 3).

TARTIfiMA

Safra tafl› ve alkolizm akut pankreatit olgular›n›n %80'in-
den sorumludur. Olgular›n %10-20'sinde ise belirgin bir
neden olmaks›z›n ortaya ç›kmaktad›r. Bizim çal›flmam›z-
da hastalar›n %65’inde safra yollar›na ait patoloji saptan-
d› ve bu hastalar›n %65’i kad›nd›. Hastalar›n vücut kitle
indeksi ve bel çevresi ölçümleri kontrol grubundan an-
laml› olarak yüksekti. Yap›lan bir çal›flmada obezitenin
Tip 2 diyabet, kardiyovasküler hastal›klar gibi safra kese-
si tafl› ve safra yollar› hastal›klar›n›n insidans›n› art›rd›¤›n›
göstermifltir (18). Birçok epidemiyolojik çal›flmada vücut
kitle indeksi ile safra kesesi tafl hastal›¤› riski aras›nda po-
zitif birliktelik saptanm›fl olup bu risk kad›nlarda daha be-
lirgindir (19). Ya¤ dokusunun da¤›l›m›n›n da önemli ola-
bilece¤i vurgulanm›flt›r, zira abdominal obezitenin safra
kesesi hastal›klar› ile aras›ndaki iliflki birçok çal›flmada
gösterilmifltir (20). Hastalar›m›z›n ço¤unun safra yollar›na
ait patolojiye sahip olmalar›, kad›n cinsiyet, yüksek VK‹ ve
bel çevresi ölçüleri bu çal›flmalar› desteklemektedir. 
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fiekil 2. Akut pankreatit ve kontrol gruplar›ndaki adiponektin düzey-
leri (p>0.05)

fiekil 4. Akut pankreatit ve kontrol gruplar›ndaki TNF-α düzeyleri
(p>0.05)

fiekil 3. Akut pankreatit ve kontrol gruplar›ndaki leptin düzeyleri
(p>0.05)



Hiperinsülinemi ve insülin rezistans› ile obezite aras›nda
yüksek bir korelasyon vard›r ve bu vücut a¤›rl›¤› ile birlik-
te artar (21-23). Akut pankreatit hastala›nda insülin di-
renci HOMA-IR yöntemi kullan›larak de¤erlendirildi.
HOMA-IR bireyden al›nan glisemi ve insülinemi de¤erleri-
nin kullan›m› ile beta sekresyon fonksiyonunu ve insülin
direncini de¤erlendirebilen özellikle genifl hasta popülas-
yonlar›n› pratik bir flekilde inceleme imkân› sa¤layabilen
bir testtir. HOMA-IR’nin normal de¤eri 1-1.2 iken, bu
oran >2 ise insülin direnci lehine de¤erlendirilmektedir
(15). HOMA-IR de¤eri kontrol grubundan anlaml› olmasa
da yüksekti. Ayr›ca, HOMA-IR de¤eri ortalamas› 2.5 olup
insülin direnci ile uyumlu (17) oldu¤unu düflündürtmek-
tedir. Bu bulgulara karfl›n, VK‹, bel çevresi ve HOMA-IR
de¤erleri ile hastal›¤›n fliddeti aras›nda istatistiksel olarak
anlaml› bir korelasyon saptanmad›. 

Deneysel çal›flmalar akut pankreatitte hasar›n TNF-α gibi
proinflamatuvar arac›lar ve nötrofil, makrofaj, lenfositler
gibi inflamatuvar hücrelerin aktivasyonuyla olufltu¤unu
göstermektedir (14). ‹nflamasyon bölgesine göç eden ak-
tive makrofajlardan sal›nan TNF-α inflamasyonun fliddeti-
ni art›r›r. Nitekim deneysel akut pankreatit modellerinde
yüksek TNF-α ve IL-1 seviyeleri tespit edilmifl ve TNF-α an-
tagonistleri kullan›larak akut pankreatitin fliddetinin azal-
d›¤› gösterilmifltir (24). Bizim çal›flmam›zda akut pankrea-
tit grubunda TNF-α de¤erleri kontrol grubuna göre yük-
sek ç›kmas›na ra¤men istatiksel olarak fark yoktu. Fakat
akut pankreatit grubunda 4. gün TNF-α de¤erlerinde 1.

güne oranla istatistiksel olarak anlaml› bir düflüfl saptan-
d›. Bu durum hastalar›n klini¤inin rahatlad›¤› 4. günde
inflamasyonun da azald›¤›n›n bir göstergesi olarak de¤er-
lendirildi. 

Dolafl›mdaki leptin konsantrasyonu VK‹ ve vücut total
ya¤ oran› ile s›k› iliflkilidir (25). Leptinin vücuttaki bafll›ca
rolü, beyin (özellikle hipotalamus) üzerine negatif feed-
bak etki ile g›da al›m›n› ve enerji metabolizmas›n› düzen-
leyerek obezite geliflmesini engellemektir. Obezitede lep-
tin düzeyleri artm›fl adiponektin düzeyleri ise azalm›flt›r
(26). Deneysel olarak akut nekrotizan pankreatit, akut
ödematöz pankreatit gelifltirilmifl ratlarda serum leptin,
ghrelin, TNF-α, IL-1 düzeylerinin kontrol grubu ratlarla
karfl›laflt›r›lm›flt›r. Çal›flmada leptin düzeylerinin 12. saatte
her iki grupta da yükselmeye bafllad›¤› 48. saatte kontrol
grubu seviyesine indi¤i leptin düzeylerindeki yüksekli¤in
akut nekrotizan pankreatit grubunda daha belirgin oldu-
¤u saptanm›flt›r. TNF-α ve IL-1 düzeylerinin ise ilk 24 sa-
atte pik yapt›¤› ve 48. saatte kontrol grubu seviyesine in-
di¤i saptanm›fl ve TNF-α ve IL-1 akut pankreatitte ilk 24
saatte prognostik faktör olarak kullan›labilece¤i öneril-
mifltir (27). Yap›lan baflka bir çal›flmada ise ciddi seyirli
AP’li hastalar ile hafif seyirli AP’li hastalar; yafl, cinsiyet,
VK‹ ve etiyolojik faktör yönünden efllefltirilip plazma lep-
tin ve adiponektin düzeyleri karfl›laflt›r›lm›flt›r. Hastalar-
dan baflvuru an›nda ve takiplerinin 2. ve 4. günlerinde al›-
nan kan örneklerinde plazma leptin ve adiponektin dü-
zeyleri ile hastal›¤›n fliddeti aras›nda bir iliflki saptanma-
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Tablo 3. Akut pankreatit hastalar›nda adiponektin, leptin, resistin, TNF-α, yafl ve VK‹ ile Atlanta skorunun karfl›lafl-
t›r›lmas›*.

Atlanta - A Atlanta - B P
N=35/45 N=10/45

Adiponektin 6.16±3.93 5.77±1.99 p>0,05

Leptin 10.52±10.18 12.55±11.82 p>0,05

Resistin 2526.4±1806.6 2802.7±1559.8 p>0,05

TNF-α 18.16±5.19 17.91±4.06 p>0,05

Yafl 62.49±17.56 54.60±16.34 p>0,05

VK‹ 28.14±3.60 30.30±5.05 p>0,05

*: Karfl›laflt›rmalar parametrik ve non parametrik de¤erlere göre Student t testi veya Mann-Whitney U testi ile yap›lm›flt›r, p<0.05 anlaml› kabul edilmifltir

Tablo 2. Akut pankreatit hastalar›n›n 1. ve 4. günlerdeki adipositokinin ve TNF de¤erleri

1. gün 4. gün P de¤eri

Adiponektin (ng/ml) 6.07±3.57 8.75±4.18 p<0.001

Leptin (ng/ml) 10.97±10.46 9.14±10 p>0.05

Resistin (pg/ml) 2587.±1741.63 2622.91±1761.59 p>0.05

TNF-α (pg/ml) 18.10±4.92 11.03±5.74 p<0.001



m›flt›r (28). Bizim çal›flmam›zda kontrol grubu ve AP’li
hasta grubu aras›nda leptin düzeyleri için istatistiksel ola-
rak fark saptanmad›. Adiponektin düzeylerinde ise kon-
trol grubuna göre istatistiksel olarak anlaml› fark olma-
mas›na ra¤men AP grubunda 4. gün düzeyleri 1. güne
oranla anlaml› derecede yüksek bulundu. Bu durum adi-
ponektinin antiinflamatuvar etkisini do¤rulamaktad›r. Ay-
r›ca TNF-α ve IL-1 bask›lama etkisi olan adiponektinin bu
etkisi, AP grubunda TNF-α düzeylerinin 4. günde olan dü-
flüflü ile de uyumludur. 

AP’li hastalarda serum resistin düzeylerinin kontrol gru-
buna göre anlaml› derecede yüksek oldu¤u saptanm›t›r
(29). Resistin ve leptin düzeylerinin çal›fl›ld›¤› ciddi seyirli
AP’li hastalarda yap›lan bir baflka çal›flmada leptin ve re-
sistin düzeyleri önemli derece yüksek saptanm›fl ve resis-
tin düzeylerinin AP’li hastalarda baflvuru an›nda hastal›-
¤›n seyrinin ciddiyetinin tahmini için kullan›labilece¤i öne-
rilmifltir (30). Alkole ba¤l› AP’li hastalarda çal›flmada se-
rum resistin ve visfatin düzeyleri hastaneye baflvuruda
kontrol grubuna göre anlaml› derecede yüksek bulun-
mufl, 3. günde bu yükseklik devam etmifl ve 5. gün öl-

çümlerinde azalmaya bafllad›¤› görülmüfltür. Bu verilerle
serum resistin ve visfatin düzeylerinin hastal›¤›n takibin-
de ve prognozunu belirlemede uygun olaca¤› bildirilmifl-
tir (31). Bizim çal›flmam›zda da resistin düzeyleri hasta
grubunda kontrol grubuna göre anlaml› derecede yüksek
saptand›. Her ne kadar resistin düzeyleri ile hastal›k flid-
deti aras›nda birliktelik saptanmasa da 1. ve 4. günlerde
kontrol grubuna göre yüksek saptanmas› dikkate de¤er-
dir. 

Sonuç olarak, akut pankreatitli hastalar›n VK‹, bel çevre-
si, HOMA-IR ölçümü ile kontrol grubu hastalara göre
obez olduklar›n› ve insülin direnci oldu¤unu saptad›k.
Adipositokinlerin akut pankreatit fliddeti ile iliflkisini sap-
tamad›k. Bunda hastalar›n ard›fl›k olarak çal›flmaya dahil
edilmesi hasta seçimi yap›lmam›fl olmamas›n›n etkisi ola-
bilir. Resistin düzeylerinin hastalarda kontrol grubuna gö-
re yüksek seyretmesinin hastal›k fliddeti ile iliflkisini istatis-
tiksel olarak gösteremesek de Atlanta-B grubunda Atlan-
ta-A grubuna göre yüksek saptanmas›n› önemsedik ve
bu konuda yap›lacak baflka çal›flmalarla desteklenmesi
gerekti¤i sonucuna vard›k.
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