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ÖZET 

Akut Pankreatit Tanısı Alan Hastalarda Nötrofil Lenfosit Oranının Prognostik 

Değerinin Değerlendirilmesi 

 

Dr. İbrahim Çelik,  

Dokuz Eylül Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı, 

Gastroenteroloji Bilim Dalı, 35340 İnciraltı/İZMİR 

 

Amaç: Bu çalışmada akut pankreatit (AP) tanılı hastalarda Nötrofil-Lenfosit Oranı 

(NLO)’nın pankreatit şiddeti ve prognozu öngörmedeki rolü araştırılmış, optimal NLO 

değerinin bulunması amaçlanmıştır. 

Gereç ve Yöntem: Çalışmada 2013-2019 yılları arasında Dokuz Eylül Üniversitesi Tıp 

Fakültesi’nde akut pankreatit tanısı ile takip edilen hastaların demografik, klinik ve 

laboratuvar verileri retrospektif olarak incelendi. NLO (başvuru anı:0.saat, 24 ve 48.saatler), 

CRP, LDH-albümin oranı (LAO) değerleri ile Ranson ve BISAP skorlarına göre hastalık 

şiddeti, mortalite, organ yetmezliği, hastanede kalış süresi, yoğun bakım gereksinimi 

karşılaştırıldı. NLO, CRP ve LAO değerleri için optimal kesim değeri, duyarlılık ve 

özgüllükleri ROC eğrisi analiziyle hesaplandı. 

Bulgular: Hastaların başvuru anı, 24 ve 48.saat NLO ortalamaları sırası ile 10,59±11,30; 

9,24±11,49; 7,96±8,24 idi. BISAP skorlamasına göre 38 hasta (%16) şiddetli AP, 200 hasta 

(%84) hafif AP olarak değerlendirildi. Şiddetli AP’yi öngörmede en iyi parametrenin %79 

duyarlılık ve %67 seçicilik ile 24.saat NLO (cut-off:8) olduğu saptandı (EAA=0,823; %95 

GA: 0,760-0,886; p<0.001). Mortalite ve organ yetmezliğini öngörmede ise en iyi 

parametrenin 48.saate bakılan NLO (sırasıyla cut-off:9,7 ve 6,3) olduğu saptandı (p<0.001). 

Başvuru anı CRP değeri ile akut pankreatit şiddeti ve mortalite arasında istatistiksel olarak 

anlamlı ilişki saptanmadı. Hastanede kalış süresi ve yoğun bakım gereksinimi ile 48.saat CRP 

değeri (sırasıyla cut-off:126 ve 213mg/L) arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık vardı 

(p<0.001). LAO cut-off:139,5 alındığında %88 duyarlılık ve %94 özgüllük ile mortaliteyi 

öngördüğü saptandı (EAA=0,950; %95 GA:0,898-1,000; p<0,001). Ayrıca LAO ile 

hastanede kalış süresi, organ yetmezliği ve yoğun bakım gerekliliği olması arasında 

istatistiksel olarak anlamlı ilişki vardı (p<0,001). 

Sonuç: NLO ve LAO akut pankreatit prognozunun öngörülmesinde basit, uygun maliyetli ve 

kolay ulaşılabilir bir belirteç olarak kullanılabilir. Yapılan birçok araştırmaya rağmen akut 

pankreatit prognozunu öngörmede kullanılan skorlama sistemi veya laboratuvar 
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parametrelerinden hangisinin daha etkili olduğu henüz netleşmemiştir. Bu nedenle AP 

prognozunu öngörmede kullanılabilecek parametrelerin belirlenmesinde daha fazla hasta 

içeren, çok merkezli, prospektif çalışmaların yapılmasına ihtiyaç vardır.  

Anahtar Kelimeler: Akut pankreatit, nötrofil-lenfosit oranı, LDH-albümin oranı, prognoz 
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ABSTRACT  

 

   Evaluation of the Prognostic Value of Neutrophil Lymphocyte Ratio in Patients with 

Acute Pancreatitis 

 

 

Dr. İbrahim Çelik,  

Dokuz Eylul University School of Medicine, Department of Internal Medicine, Section of 

Gastroenterology, 35340 Inciraltı/Izmir 

 

Objective: In this study, the role of Neutrophil-Lymphocyte Ratio (NLR) in predicting 

pancreatitis severity and prognosis in patients with acute pancreatitis (AP) was 

investigated, and it was aimed to detect the optimal NLR value. 

Materials and Methods: In the study, demographic, clinical, and laboratory data of the 

patients who were followed up with the diagnosis of acute pancreatitis in Dokuz Eylul 

University Faculty of Medicine between 2013 and 2019 were retrospectively analyzed. 

NLR (at admission: 0. hour, 24, and 48. hours), CRP, LDH-albumin ratio (LAR) values 

were compared with disease severity according to Ranson and BISAP scores, mortality, 

organ failure, length of hospital stay, and intensive care requirement. Optimal cut-off 

value, sensitivity, and specificity for NLR, CRP, and LAR values were calculated by ROC 

curve analysis. 

Results: The mean NLR at the time of admission, 24th, 48th hours, respectively, was 

10.59±11.30; 9.24±11.49; 7.96±8.24. According to BISAP scoring, 38 patients (16%) were 

evaluated as severe AP and 200 patients (84%) were evaluated as mild AP. The best 

parameter for predicting severe AP was detected to be 24h NLR (cut-off:8) with 79% 

sensitivity and 67% specificity (AUC=0.823; 95%CI: 0.760-0.886; p<0.001). The best 

parameter for predicting mortality and organ failure was NLR at 48 hours (cut-off: 9.7 and 

6.3, respectively) (p<0.001). No statistically significant correlation was detected between 

the CRP value at the time of admission and the severity of acute pancreatitis and mortality. 

There was a statistically significant difference between the length of stay in the hospital 

and the need for intensive care and the 48th hour CRP value (cut-off: 126 and 213 mg/L, 

respectively) (p<0.001). When the LAR cut-off: value is 139.5, 88% sensitivity and 94% 

specificity in predicting the mortality (AUC=0.950; 95% CI: 0.898-1,000; p<0.001). There 
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was also a statistically significant relationship between LAR and the hospital stay, organ 

failure, and intensive care requirement (p <0.001). 

Conclusion: NLR and LAR can be used as a simple, cost-effective, and easily accessible 

marker in the prediction of acute pancreatitis prognosis. Despite many studies, it has not 

yet been clarified which of the scoring system or laboratory parameters used to predict the 

prognosis of acute pancreatitis is more effective. Therefore, multicenter, prospective 

studies with more patients are needed to determine the parameters that can be used to 

predict the prognosis of AP. 

Key Words: Acute pancreatitis, neutrophil-lymphocyte ratio, LDH-albumin ratio, 

prognosis  
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

 Akut Pankreatit (AP); pankreatik enzimlerin anormal aktivasyonu ve birçok 

inflamatuvar mediyatörün salındığı, pankreasın ani gelişen inflamasyonu ve destrüksiyonu ile 

karakterize klinik bir tablodur (1). Etiyolojisinin %80’ini safra taşı hastalıkları ve aşırı alkol 

kullanımı oluşturur (2). %6-10 arasında değişen mortalite oranı bulunmaktadır (3). Son 

yıllarda AP insidansı tüm dünyada yaklaşık 100,000 kişide 34 vakaya yükselmiştir (4). 

AP’nin şiddetini belirlemede 2012 yılında revize edilen Atlanta sınıflaması 

kullanılmaktadır. Bu sınıflamaya göre akut pankreatit hafif, orta ve ciddi AP olarak üç gruba 

ayrılır (1). Hafif formda seyreden AP tiplerinde klinik sonuçlar iyidir, genellikle bir hafta 

içerisinde oluşan hasar sınırlanır ve kendiliğinden geriler. Orta şiddetli AP’de ise geçici organ 

yetmezlikleri ve lokal komplikasyonlar görülebilir. Bunun yanında AP’li hastaların %10-20 

kadarında da hastalık daha ciddi seyredip daha şiddetli sistemik etkiler gözlenip çoklu organ 

yetmezliği ortaya çıkabilmektedir ve bu da %40’lara varan oranlarda mortaliteyi beraberinde 

getirmektedir (2). AP’nin yaklaşık %5-10’unda lokal komplikasyonlar olarak belirtilen 

peripankreatik sıvı kolleksiyonları, pankreatik veya peripankreatik nekroz, psödokist ya da 

walled-off necrosis (WON) gelişebilir. Pankreatik veya peripankreatik dokuda nekroz 

geliştiğinde nekrotik doku steril kalabileceği gibi bazen enfekte olup infekte pankreatik 

nekroz (IPN) halini de alabilir. Bu durum mortalite için bağımsız bir risk faktörüdür ve 

genellikle AP’nin ortaya çıkışından 2-3 hafta sonra gelişir (3). Bunun yanında AP’nin hem 

erken tanısı hem de şiddetli seyredeceğini öngören faktörlerin erken saptanıp hasta takibinin 

buna göre planlanması tedavi yaklaşımında büyük önem taşımaktadır. Özellikle yüksek riskli 

hasta grubunda agresif sıvı desteği, organ yetmezliği açısından yakın takip, uygun antibiyotik 

kullanımı ve endoskopik girişimsel işlemler gibi spesifik tedavilerin uygulanmasıyla hastalar 

büyük fayda görmektedir. 

Şiddetli AP gelişimini öngörmek birçok parametre araştırılmıştır. Plevral efüzyon, 

obezite, yaş, kan üre azotu, serum kreatinin, hematokrit, C-reactive protein (CRP), 

prokalsitonin gibi parametreler olduğu gibi Ranson skorlaması, systemic inflammatory 

response syndrome (SIRS), Bedside index of severity in AP (BISAP) ve acute phsiology and 

chronic health evaluation (APACHE-II) skoru gibi çoklu parametrelerden oluşan skorlama 

sistemleri de kullanılmaktadır (5,6). Ranson skorlaması, skor arttıkça hastalığın daha ciddi 

seyredeceğini göstermektedir (7). Bunun yanında APACHE-II sınıflaması altın standart gibi 

kabul edilmekle birlikte yoğun bakım dışında takip edilen hastalar için geçerliliği çok 

mümkün değildir. Sonrasında geliştirilen Sequential organ failure assesment (SOFA) 
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skorlaması da ihtiyacı karşılamamış olup sadece yoğun bakım hastaları için uygundur ve 

bütün hastalarda rutin kullanılamamaktadır. Yapılan çalışmalarda CRP, serum prokalsitonin, 

interlökin-6 (IL-6) testlerin ciddi AP’yi öngörmede kullanılabileceği belirtilmiştir (8,9). 

Hemogram tetkiki kolay ve hızlı çalışılabilen, ucuz, inflamasyon durumunda anlamlı 

değişiklikleri gösteren parametreler içerir. Ciddi sepsis, bakteriyemi, inflamasyon, stres gibi 

durumlarda nötrofil sayıları artarken lenfosit sayıları azalır. AP’de oluşan inflamasyon nedeni 

ile Nötrofil-Lenfosit Oranı (NLO) AP’de prognozu öngörmede kullanılabilir. 

Son yıllarda Nötrofil-Lenfosit Oranı’nın prognostik değeri üzerinde birçok çalışma 

mevcuttur. Suppiah ve arkadaşları AP tanılı hastalarda artmış NLO’nun hafif ve ciddi hastalık 

ayrımını etkin bir şekilde yaptığını göstermişlerdir (10). Yine akut pankreatit tanılı hastalarda 

yapılan bir çalışmada şiddetli akut pankreatiti öngörmede safra taşına bağlı pankreatitte 

NLO’nun anlamlı olduğu, hatta CRP’den daha anlamlı ölçüde yüksek prediktif değere sahip 

olduğu gösterilmiş, bununla birlikte alkole bağlı AP’de anlamlı fark bulunmadığı 

belirtilmiştir (11). Farklı bir çalışmada da NLO’nun, Ranson skoruna korele şekilde AP tanılı 

hastalarda hastalık şiddetini göstermede erken prediktif bir faktör olarak kullanılabileceği 

belirtilmiştir (12). 70’i şiddetli AP olmak üzere 490 Akut Pankreatit olgusunun retrospektif 

olarak incelendiği bir çalışmada, hastaneye başvuruda bakılan NLO ve hastaneye 

yatışlarından 24, 48 ve 72 saat sonra bakılan NLO’nun yüksek olmasının, ciddi akut 

pankreatit ve organ yetmezliği gelişimi ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (13). 

Biz bu çalışmada literatürden farklı olarak organ yetmezliği, yoğun bakım 

gereksinimi, hastanede kalış süresi, mortalite gibi prognostik faktörlerin yanında HAPS, 

Ranson ve BISAP skorlamalarını ayrı ayrı NLO ve CRP ile karşılaştırıp NLO’nun AP 

prognozu ile ilişkisini daha kapsamlı bir şekilde göstermeyi hedefledik. NLO ve CRP’nin 

yanında beyaz küre sayısı (WBC), eritrosit dağılım genişliği (RDW), serum albümin değeri, 

LDH/albümin oranı gibi birçok parametreyi de inceledik. Şiddetli akut pankreatit ve buna 

bağlı mortaliteyi öngörmede kullanılabilecek NLO ‘nun prognostik gücünü, hangi günde 

bakılan değerin daha anlamlı olduğunu ve anlamlı kabul etmek için cut-off değerini bulmayı 

amaçladık. Böylelikle şiddetli akut pankreatit ve prognoz tayininde kolay uygulanabilen, 

ucuz, sensitivitesi yüksek bir prediktif faktörü bulmak ve hastaları buna göre takip etmek 

hastalığın prognozunu olumlu anlamda etkileyecektir. 

 



3 
 

2.GENEL BİLGİLER 

 

2.1. AKUT PANKREATİT  

 

2.1.1. Tanım ve İnsidans 

 

Akut Pankreatit (AP); pankreatik enzimlerin anormal aktivasyonu ve birçok 

inflamatuvar mediyatörün salınması sonucu pankreası, değişik derecelerde peripankreatik 

dokuları, uzak organ ya da sistemleri de etkileyebilen pankreasın ani gelişen inflamasyonu ve 

destrüksiyonu ile karakterize klinik bir tablodur. AP; oluşan hasarın pankreasta sınırlandığı, 

komplikasyonların genellikle görülmediği hafif formda seyredebildiği gibi lokal ve sistemik 

komplikasyonlara, hatta organ yetmezliklerine kadar ilerleyip mortaliteye neden olabilen 

şiddetli pankreatit olarak da ortaya çıkabilmektedir. 

 Son yıllarda AP insidansı tüm dünyada yaklaşık 100.000 kişide 34 vakaya 

yükselmiştir (4). Akut pankreatit insidansının  yaşla birlikte arttığı gösterilmiştir (14). Xiao ve 

arkadaşları tarafından yapılan çalışmada yaş ve cinsiyet ile insidans arasında anlamlı farklılık 

gösterilememiştir. Hastalığın yıllık mortalitesi 100.000 kişide 1,16 olarak saptanmıştır. 

Bölgesel olarak bakıldığında Kuzey Amerika’da insidansı Avrupa’ya göre daha yüksek 

saptanmış fakat  mortalitede anlamlı bir fark saptanmamıştır (15). Hafif seyirli akut 

interstisyel ödematöz pankreatit vakaların çoğunluğunu oluştururken, nekrotizan pankreatit 

formu vakaların %5-10’unda görülmektedir. Ayrıca nekrotizan pankreatit %20’nin üzerinde 

mortaliteye neden olabilmektedir (16). Ülkemizde Çalık ve arkadaşlarının 1980-2016 yılları 

arasındaki akut pankreatit vakalarının derlemesinde 959 hastanın verileri incelenmiş, 

nekrotizan pankreatit oranı %28 olarak saptanmıştır (17). 

 

2.1.2 Etiyoloji 

 

 Akut Pankreatit etiyolojisinin %80’ini safra taşı hastalıkları ve alkol kullanımı 

oluşturmaktadır (2). Safra taşı ve alkole ek olarak ilaçlar, toksinler, metabolik nedenler 

(hiperkalsemi, hiperlipidemi), enfeksiyonlar, travma, iskemi, genetik, idiopatik, otoimmün 

nedenler, pankreatik kanal tıkanmasına neden olan faktörler diğer etiyolojiler olarak 

sıralanabilir (18). Ülkemizde yapılan bir çalışmada biliyer etiyoloji olguların %70’ini, 

idiopatik AP vakaların %16’sını, alkol %7 ve hiperlipidemiye bağlı AP tüm olguların %4’ünü 

oluşturduğu bildirilmiştir (17).  



4 
 

 2.1.2.1 Safra Kesesi Taşları 

  

 Biliyer pankreatit için başlatıcı olay safra kesesi taşlarının Ampulla Vater’den 

geçerken oluşturduğu geçici obstrüksiyon veya ampullada taşa bağlı gelişen ödeme sekonder 

olarak pankreatik kanala safra reflüsünün olabileceği muhtemel mekanizma olarak 

düşünülmektedir (19). Safra taşı olan hastaların sadece %5’inde pankreatit gelişir. 5 mm’den 

küçük taşlar sistik kanalı daha rahat geçip ampullaya ulaştığından safra çamuru ve 

mikrolitiyazisi mevcut olan hastalarda pankreatit görülme riski daha büyük safra taşına sahip 

hastalara göre daha yüksektir (18). Kolesistektomi yapılan hastalarda AP’in tekrarlamasının 

azalması da bu neden sonuç ilişkisini desteklemektedir. Safra kesesi taşı olan erkek hastalarda 

AP gelişme riski kadınlara göre daha yüksek iken; toplumda kadınlarda safra taşı prevalansı 

daha yüksek olduğundan biliyer pankreatit insidansı kadın cinsiyette daha yüksektir (20). 

 

 2.1.2.2 İlaç ve Toksinler 

 

 Akut Pankreatit’e en sık neden olan toksin etil alkoldür. Safra taşlarının ardından 

%30-35 ile AP’nin en sık ikinci nedenidir (21). Yoğun alkol kullanan hastalarda kronik 

pankreatit zemininde AP atağı gelişebilir. Kronik  alkol kullanımı diyebilmek için 5 yıldan 

uzun süredir, günde 4-5 kez ve 10 gr/gün’den fazla alkol alımı olmalıdır (22). Yoğun alkol 

kullanan hastalarda kronik pankreatit zemininde AP atağı gelişebilir. 

Alkolün pankreastaki hasar mekanizması direkt toksisite, oksidatif stres, pankreatik 

enzim salınımında değişiklik gibi birçok olayın ortak sonucu olarak görülmektedir (18). 

Ayrıca alkolün  protein tıkacı, oddi sfinkteri spazmı, proteaz aktivasyonu ve kolesistokinin 

salgılanmasındaki artışa bağlı pankreatik ekzokrin salgısının aşırı uyarılması sonucu 

pankreatite neden olduğunu belirten çalışmalar mevcuttur (23).  

 Toplumda  alkol kullanımına genellikle sigara kullanımın da eşlik etmesi nedeni ile 

sigara, hem alkol nedenli AP’nin etkisini arttırmakta hem de AP için tek başına bağımsız bir 

risk faktör oluşturmaktadır (22). 

 İlaç ilişkili pankreatit %0,1-2 ile AP’nin nadir bir sebebidir (24). İlac ilişkili pankreatit 

gelişimi bildirilen vaka sayısı, ilaç sonrası latent periyodunun süresi, pankreatit gelişiminden 

sorumlu tutulan ilacın tekrar verilmesi sonucu AP oluşması gibi faktörlere göre ilaçlar dört 

sınıfa ayrılmıştır. En çok sorumlu tutulan ilaçlar sınıf 1 ve sınıf 2 dir. 
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Tablo 1. Akut Pankreatit gelişiminden sorumlu tutulan ilaçlar (25) 

 

Sınıf I Sınıf II 

Alfa metildopa, azodisalisilat, karbimazol, 

kodein, sistosin, arabinosid, dapson, 

enalapril, furosemid,izoniazid,mesalamin, 

metronidazol, pentamidin, pravastatin, 

prokainamid, simvastatin sulfametoksazol, 

sulindak, tetrasiklin, valproik asit, 6- 

merkaptopürin, retinoik asit, amiodaron, 

azatiopürin, ifosfamid, lamivudin, losartan, 

metimazol, nelfinavir, omeprazol, premarin, 

sulfametazol, trimetoprim-sulfametazol 

Asetaminofen, klortiyazid, klozapin, 

eritromisin, östrojen, 

 L- asparajinaz, propofol, tamoksifen 

 

 

 

 Diyabet tedavisinde kullanılan GLP-1 yolağı üzerinden etki eden Eksenatid (GLP-1 

agonisti) ve Sitagliptin gibi DPP-4 inhibitörleri ile  ilişkili pankreatit vakaları bildirilmiştir 

(26). Kortikosteroidler, azatiopürin, tiyazid gibi ilaçlar da pankreas asiner hücrelerinde hasar 

oluşturarak AP’ye neden olur (27). 

 

 2.1.2.3 Metabolik Nedenler (Hipertrigliseridemi, Hiperkalsemi) 

 

 Hipertrigliseridemi, akut pankreatitlerin yaklaşık %4'lük kısmını oluşturmaktadır. 

1000 mg/dL'nin üzerindeki serum trigliserid değerlerinde akut pankreatit atakları 

indüklenebilmekle birlikte daha düşük düzeylerde (500-1000mg/dl) de AP’nin oluşabildiği 

gösterilmiştir. Trigliseridlerin hidrolizi sonucu açığa çıkan serbest yağ asitlerinin aşırı 

oluşumunun pankreatit mekanizmasında rol alabileceği düşünülmektedir (28). Çocuklarda 

genellikle kalıtsal hiperlipidemilere bağlı AP gelişirken, erişkinlerde ise alkolizm, kontrolsüz 

diyabet ve obeziteye ikincil hipertrigliseridemi söz konusudur (29). 

 Hiperkalsemi AP’nin çok nadir bir sebebidir (30). Daha çok hiperparatiroidiye ikincil 

hiperkalsemilerde görülürken metastatik tümörler, total parenteral nutrisyon (TPN) kullanımı, 

sarkoidoz, D vitamini intoksikasyonu gibi nedenlere bağlı ortaya çıkan hiperkalsemi sonrası 

da görülebilmektedir. Kalsiyumun parankimde birikmi ve pankreatik enzimleri aktif hale 

getirmesi sonucu akut pankreatite neden olduğu düşünülmektedir (31). 
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2.1.2.4 Travma ve ERCP 

 

 Pankreasın retroperitoneal lokalizasyonu nedeniyle künt veya penetran karın 

travmaları sonrası pankreas hasarı nadir de olsa görülebilir (32). Cerrahi işlemler sonrasında 

da AP görülebilmektedir. Biliyer patolojilerde tanı ve tedavi amaçlı olarak yaygın şekilde 

kullanılan Endoskopik Retrograd Kolanjiopankreatografi (ERCP) işlemi sonrasında, bir 

komplikasyon olarak akut pankreatit gelişebilmektedir. AP, ERCP’nin sık karşılaşılan 

komplikasyonlarından biridir (33). ERCP sonrası gelişen pankreatit insidansı %1 ile %10 

arasında değişmektedir (34). Mekanizmasında pankreatik kanala yapılan girişim esnasında 

oluşan mekanik hasar ve kontrast enjeksiyonu sonrası meydana gelen hidrostatik etkinin 

neden olabileceği düşünülmektedir (35). 

 

 2.1.2.5 Pankreatik Kanal Tıkanması 

 

 Obstrüksiyon ile AP’ye neden olan durumlar biliyer askariazis, periampuller 

divertikül, annüler pankreas, pankreatik ve periampuller tümörler olarak sıralanabilir. Nadir 

olarak, pankreatik divizyum, çölyak hastalığına ikincil duodenal inflamasyon ve papiller 

stenoz da tekrarlayan akut pankreatit ataklarına neden olabilir (36–38). Oddi sfinkteri 

disfonksiyonu üst abdomen ağrısı, karaciğer enzimlerinde geçici yükseklik, koledokta 

genişleme ve geçici pankreatit atakları ile seyredebilir. Yapısal olarak AP’yi açıklayacak 

nedenin bulunamadığı özellikle tekrarlayan idiopatik AP vakalarında oddi sfinkteri 

disfonksiyonu altta yatan sebep olabilir (39).  

 

 2.1.2.6 Enfeksiyonlar 

 

 Sitomegalovirüs, kabakulak, kızamıkçık, coxsackie B virüsleri, tüberküloz, brusella, 

leptospiroz, kandida, histoplazmozis, ascaris enfeksiyonları AP’nin nadir nedenleri 

arasındadır (18,36). 

 

2.1.2.7 Genetik  

 

 İdiopatik AP hastalarında veya çocuklarda tekrarlayan AP ataklarında herediter 

nedenler akla gelmelidir. Katyonik tripsinojeni kodlayan Serin Proteaz 1 Gen Mutasyonları 

(PRSS1) sonucu otozomal dominant kalıtımla geçen ailesel pankreatit gelişmektedir. Kistik 
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Fibrozis CFTR gen mutasyonu sonucu otozomal resesif geçişli kalıtsal pankreatit meydana 

gelir. Serine Protease İnhibitor Kazal Type 1 (SPINK1) ve Kimotripsin C (CTRC) 

mutasyonları da diğer akut pankreatit ile seyredebilen genetik mutasyonlardır. 

 

 2.1.2.8 Otoimmün Nedenler  

  

 Otoimmün pankreatit, pankreasın lenfosit infiltrasyonuna bağlı fibrozisi ve buna bağlı 

organ disfonksiyonu ile sonuçlanan otoimmün inflamatuar süreç ile karakterize bir kronik 

pankreatit tipidir. Otoimmün pankreatit serum immunglobulin G4 artışı ve biliyer 

obstruksiyon varlığı ile karakterizedir. Ayrıca ana pankreatik kanalın etkilenmesi sonucu 

diyabet ve ekzokrin pankreatik yetmezlik gibi kronik pankreatit bulgu ve semptomları 

oluşabilir. Ancak otoimmün pankreatite bağlı  akut pankreatit gelişmesi oldukça nadir görülür 

(40)  Bazı otoimmün hastalıklar (Sjögren sendromu, Behçet hastalığı, romatoid artrit, primer 

biliyer siroz) da AP’ye neden olabilmektedir (41). 

 

 2.1.2.9 Diğer Nedenler 

  

Pankreasta iskemiye neden olan herhangi bir sebep AP’ye neden olabilmektedir. 

Ancak pankreas hem süperior hem de inferior pankreatikoduodenal arterden kanlandığından 

iskemisi oldukça nadir görülür. Çeşitli vaskülitlerde  (poliarteritis nodosa, sistemik lupus 

eritamotozus), anjiografi sonrasında, intraoperatif hipotansiyon gelişmesi sonrası, gebelik, 

hiperkoagulabilite durumları gibi arteriyel dolaşımın bozulduğu durumlarda iskemik akut 

pankreatit ortaya çıkabilir (42).  Biliyer sistem veya pankreasın anatomik anomalileri,  akrep 

zehiri gibi durumların da akut pankreatit nedeni olabileceği bildirilmiştir (41). Ayrıca ağır 

yanıklar, renal transplantasyon sonrası, post-operatif, anoreksia nervosa gibi nedenler de 

nadiren akut pankreatite yol açabilmektedir. Olguların yaklaşık %10-30’unda akut pankreatit 

etiyolojisi saptanamaz. Bu vakalar idiyopatik AP olarak değerlendirilir (21,43). 
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Tablo 2. Akut Pankreatit Etiyolojisi (18) 

Etiyoloji  

 

Örnek 

 

Safra taşı Safra taşı 

Mikrolitiyazis 

İlaç ve toksinler Etil ve metil alkol 

Sigara 

Azatiyopürin, 6- merkaptopürin, pentamidin 

didanosin, sülfonamidler, tiyazidler, 

salisilatlar, valproik asit ve diğerleri 

Metabolik Hiperlipidemi 

Hiperkalsemi 

Travma ERCP sonrası 

Künt veya penetran travma 

Cerrahi sonrası 

Pankreatik kanal tıkanması Benign pankreatik kanal striktürü 

Benign ampüller striktür 

 (Çölyak Hastalığı, divertikül) 

Ampulla adenom veya adenokarsinomu 

Pankreatik duktal adenokarsinom 

İntraduktal papiller müsinöz neoplazi 

Pankreatik divizyum 

Oddi sfinkter disfonksiyonu 

Enfeksiyonlar Sitomegalovirüs, Kabakulak, Kızamıkçık, 

Coxsackie B virüsleri  

Candida, Histoplazmozis  

Ascaris  

Genetik PRSS1 mutasyonları  

CFTR mutasyonu  

SPINK1 mutasyonları  

Otoimmün Pankreatit  

İdiyopatik Pankreatit  

ERCP: Endoskopik Retrograd Kolanjiopankreatografi PRSS1: Katyonik Tripsinojen 

CFTR: Kistik Fibrozis Transmembran İleti Regülasyon Geni SPİNK1: Serine Protease İnhibitor Kazal Type 1 
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 2.1.3 Patogenez 

 

Akut pankreatitin patogenezi henüz net olarak ortaya koyulamamış olsa da 

patogenezde rol oynayan temel mekanizmanın pankreas asiner hücrelerinde, kanallarda ve 

interstisyel alanda normalde inaktif olarak bulunan zimojenlerin (sindirim enzimi 

prekürsörlerinin) erken aktivasyonu ile pankreas dokusunun otodijesyonu (kendi kendini 

sindirme) ile sonuçlanan patolojik süreç olduğu belirtilmektedir (44). Ayrıca kolesistokinin, 

alkol, safra asitleri gibi faktörler pankreas asiner hücrelerinde endoplazmik retikulumda (ER) 

depolanmış olan kalsiyumun hücre içine salınmasına yol açar. Artan kalsiyum hem 

tripsinojen aktivasyonuna hem de inflamatuvar yolakların aktive edilmesine neden olur (44). 

Hücresel olarak  ise otofajinin bozulması, mitokondriyal disfonksiyon gelişmesi ve ER stresi 

oluşması  hücre içinde ATP azalmasına neden olup, membran potansiyelindeki değişikliklerin 

sonucu ile apoptozis veya nekroza ilerleyen süreç başlamaktadır (45,46). AP patogenezinde 

düzensiz yapıda üretilip eksozom olarak hücre dışına salınan mikroRNA’ların asiner 

hücrelerin apoptoz veya nekrozunda, lokal ve sistemik inflamatuvar yanıtta rol oynadığı ileri 

sürülmüştür (47). Ayrıca son dönemde yapılan çalışmalar, ağır pankreas hasarı ve sistemik 

inflamatuar yanıtın Nükleer Faktör Kappa B (NFkB) üzerinden akut pankreatit patogenezinde 

rol oynadığını göstermiştir (48,49).  

 Patolojik süreci başlatan sebep her ne olursa olsun AP gelişiminde pankreasın lokal 

inflamasyonu, genel inflamatuar yanıt ve bazı vakalarda  gelişen multiorgan disfonksiyonu 

olarak üç aşamadan söz edilebilir (50). Sürecin başlangıcı olarak kabul edilen proteolitik 

enzimlerin intraasiner aktivasyonuna neden olan faktörler intrasellüler pankreatik tripsin 

inhibitörü aktivitesinin azalması, lizozomal hidrolaz katepsin B tarafından tripsinojenin 

tripsine dönüştürülmesi, zimojenlerin aktif proteaz içeren membranöz kompartmanlara 

yönelmesi, zimojenlerin ve lizozomal enzimlerin sitoplazmaya sızması ve buna bağlı gelişen 

proteolitik aktivasyon, tripsinojenin otoaktivasyonu,  zimojenlerin endositik yolla alınması, 

işlenmesi ve oksidasyonu ile proteolize duyarlılığının artmasıdır (51). 

 Erken dönemde pankreatik enzimlerin salınımı mikrodolaşım hasarını beraberinde 

getirir. Bunu lökosit kemoatraksiyonu, oksidatif stres ve inflamatuvar sitokinkinlerin salınımı 

izler. Aktive olan tripsin, elastaz ve fosfolipaz A2 gibi çeşitli enzimler ile kompleman sistemi 

aktive olur. Nötrofil, lenfosit ve makrofajlardan tümör nekrozis faktör-α (TNF-α), interlökin-

1 (IL-1), interlökin-6 (IL-6), interlökin-8 (IL-8), nitrik oksit ve platelet aktive edici faktör 

(PAF) salınımı inflamasyonda rol oynar. Lokal olarak pankreasta ödem, iskemi ve son olarak 

nekroza kadar gidebilen sonuçlar ortaya çıkar. Sistemik olarak ise inflamatuvar sitokinlerin 
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salınımı sonrası sistemik inflamatuvar yanıt sendromu (SIRS), şok, akut respiratuar disstres 

sendromu (ARDS), plevral effüzyon, kalp ve böbrek yetmezliği ve hatta ölüme kadar 

ilerleyen tablo ortaya çıkabilir. AP’de gelişen  hipovolemi, ödem, mikrodolaşım hasarı ve 

küçük arteriyovenöz şantlara bağlı bağırsak iskemisinin bir sonucu olarak bakteriyel 

translokasyon gelişebilir, bu  süreç sepsis ve septik şoka ilerleyebilir (52). 

 Etiyolojik olarak bakıldığında ise biliyer pankreatit patogenezinde safra taşlarının 

geçişi sırasında ampullanın geçici obstrüksiyonuna bağlı olarak safranın pankreas kanalına 

reflüsü ve safra taşlarına ikincil ampullada obstrüksiyon veya ödem oluşmasının rol oynadığı 

düşünülmektedir (ortak kanal teorisi) (53,54). Diğer bir teori olan duodenal reflü teorisinde 

ise herhangi bir nedenle duodenal içeriğin ampulladan pankreatik kanala geri kaçışı sonrası 

özellikle enterokinaz enziminin pankreatik emzimleri aktive ettiği öne sürülmüştür (55).  

 Alkole bağlı AP’de yönelik birçok mekanizma ileri sürülmüştür. Asiner hücrelerine 

direkt toksik etkisi, kolesistokinini indükleyerek zimojenlerin erken aktivasyonu, 

kolesistokininin transkripsiyon faktörleri, nükleer faktör kB (NFkB) ve aktive edici protein-1 

aktivasyonu üzerindeki etkisinin alkole bağlı artışı,  asetaldehit ve yağ asidi etil esterleri gibi 

toksik metabolitlerin ortaya çıkması, Coxsackie virüsü B3'ün toksik etkilerine karşı 

pankreasın daha duyarlı hale gelmesi ve asetaldehit ve oksidatif stres ile pankreas 

hücrelerinin aktivasyonu sonrası kollajen ve diğer matris proteinlerinin üretiminde artışa 

neden olması bu mekanizmalardan bazılarıdır (56).  

 Hipertrigliseridemiye bağlı AP’de kapillerdeki pankreatik lipazın etkisiyle serum 

trigliseritlerinden oluşan serbest yağ asitlerinin artan konsantrasyonuna bağlı oluşturduğu 

toksisitenin neden olduğu düşünülmektedir (28,57). Hiperkalseminin akut pankreatit 

oluşturmasında öne sürülen mekanizma, pankreatik kanallarda kalsiyum depozitlerinin 

oluşması ve kalsiyuma bağlı  tripsin aktivasyonudur (31,58). 

 CFTR gen mutasyonu olan hastalarda AP’nin nedeni duktal obstrüksiyondur. 

Pankreatik sekresyon yoğun bikarbonat içeriklidir ve klor-bikarbonat değişiminde görevli 

olan CFTR proteini tarafından bu değişim sağlanır. CFTR geninde mutasyon olması 

durumunda bikarbonat değişimi yetersiz olmakta ve sekresyon içeriği visköz bir hal alarak 

obstrüksiyona yol açmaktadır (59). Pankreastaki tripsin aktivitesinin yaklaşık %20’sini 

bağlayıp inaktive edebilen Pankreas Sekretuvar Tripsin İnaktivatörü (PSTI veya SPINK1) 

geninde mutasyon varlığında herediter pankreatit ortaya çıkabilmektedir (60). 
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 2.1.4 Akut Pankreatit Tanısı 

 

 Akut pankreatitin tanısı, aşağıda verilen üç kriterin en az ikisinin karşılanması ile 

konur (27): 

1. Akut pankreatit ile uyumlu karın ağrısı (akut başlangıçlı, şiddetli, genellikle sırta yayılan 

epigastrik ağrı), 

2. Serum amilaz ve/veya lipaz düzeyinde normalin üst sınırının üç katını aşan yükselme,  

3. Bilgisayarlı Tomografi, Manyetik Rezonans ve/veya Ultrasonografi gibi görüntülemelerde 

akut pankreatite özgü bulguların saptanması. 

 

 2.1.5 Akut Pankreatit Kliniği 

 

 2.1.5.1 Anamnez 

 

AP’den şüphelenilen hastaların anamnezinde komorbid hastalıklar, kullandığı ilaçlar, 

sigara ve alkol kullanımı, safra taşı öyküsü, yakın zamanda geçirilmiş cerrahi/travma/ERCP 

öyküsü, daha önce benzer atak geçirip geçirmediği, gebelik, aile öyküsü mutlaka 

sorgulanmalıdır. Hastaların tamamına yakınının geliş şikayeti karın ağrısıdır. Karın ağrısı 

tipik olarak; akut başlangıçlı, şiddetli, epigastrik bölgeden başlayarak kuşak tarzında üst 

kadranlara ve sırta uzanan karakterdedir. Ağrı birkaç gün yoğun olarak devam edebilir. Gıda 

ve alkol alımı ile daha da şiddetlenebilir. Biliyer pankreatit vakalarında hızlı başlangıçlı ve 

daha lokalize bir ağrı mevcut iken, biliyer dışı pankreatit hastalarında daha çok yavaş 

başlangıçlı tam olarak yeri belirtilemeyen bir ağrı paterni görülebilir. Hastaların büyük bir 

kısmında karın ağrısına bulantı ve kusma eşlik edebilmektedir (61). Ateş erken dönemde 

sitokin salınımına geç dönemde enfekte nekroza bağlı AP nedenli olabileceği gibi, pnömoni, 

apse, kolanjit gibi enfeksiyonlara ikincil de olabilmektedir (27). Bazı hastalarda anoreksi, 

halsizlik, oral alım bozukluğu tabloya eşlik edebilir. Sarılık hastaların %20-30’unda 

görülebilir, pankreatik inflamasyona sekonder ileus gelişebilir. Hafif şiddetli pankreatiti olan 

bazı hastalarda klinik silik olabileceği gibi şiddetli pankreatit vakalarında da hastanın genel 

durumu ve şikayetleri hastalığının şiddeti ile korele olmayabilir. Çoklu komorbiditesi olan 

hastalarda ya da obezlerde klinik daha kötü seyredebilir (62).  
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 2.1.5.2 Fizik Muayene 

 

 Hastaların çoğunda ağrı epigastriyum ya da sağ üst kadranda iken bazı hastalarda tüm 

batında yaygın hassasiyet ya da defans olabilir. Pankreasın retroperitoneal yerleşimi sebebiyle 

her zaman fizik muayene bulgusu saptanmayabilir. Ağrı tipik olarak kuşak tarzında sırta 

yayılabilir. Ateş, AP’nin neden olduğu inflamasyon veya enfeksiyon birlikteliği sonucu 

görülebilir. İleus gelişmesi sonucu abdominal distansiyon ve azalmış barsak sesleri 

saptanabilir. Bazı hastalarda skleralarda veya vücutta ikter görülebilir. GİS kanama 

gelişebilir. AP’nin oluşan komplikasyonlarına ikincil klinik ve fizik muayene bulguları ortaya 

çıkabilir. Plevral efüzyon gelişmesi sonucu akciğer seslerinde azalma ve matite saptanabilir. 

Psödokist ya da apse oluştuysa palpasyonda ele gelebilir. Nonspesifik olarak pankreasta 

nekroz varlığına veya retroperitoneal kanamaya işaret edebilen fizik muayene bulgularından  

periumblikal bölgede Cullen Belirtisi, lomber boşluklarda Grey Turner Belirtisi ya da 

umblikal ligamentte Fox Belirtisi olarak tabir edilen mavimsi morumsu renkte lezyonlar 

hemorajik pankreatitin bulguları olarak görülebilir (63). 

 

 2.1.5.3 Laboratuvar Bulguları 

 

Akut pankreatitte sistemik inflamatuvar yanıt veya enfeksiyon birlikteliği sonucu 

lökositoz görülebilir. Üçüncü boşluklara sıvı kaybına bağlı hemokonsatrasyon ve bunun 

sonucunda hematokritte yükselme, hipovolemi ve prerenal azotemi nedenli BUN (kan üre 

azotu) ve kreatinin artışı, hiperglisemi, hipoalbuminemi, hipokalsemi saptanabilir. 

İnflamatuar süreçte IL-1 ve IL-6’ya karşı karaciğerden salgılanan bir akut faz reaktanı olan 

C-reaktif protein (CRP) artışı görülebilir. Serum aspartat aminotransferaz (AST) ve alanin 

aminotransferaz (ALT), alkalen fosfataz (ALP), gama glutamil transferaz (GGT) ve bilirubin 

düzeyleri daha çok biliyer etiyolojide artış gösterir. 150 IU/L'den yüksek ALT düzeylerinin 

biliyer etyoloji AP tanısında %95 pozitif prediktif değere sahip olduğu gösterilmiştir (29). 

 Serum veya idrarda amilaz ve lipaz düzeyleri akut pankreatit tanısını koymada 

kullanılan önemli laboratuvar testlerdir. Amilaz, semptomların başlangıcından 6-12 saat 

kadar sonra kanda yükselir. Yarı ömrü yaklaşık 10 saattir ve 3-5 gün sonra normal serum 

düzeyine döner. Apse ya da psödokist gibi komplikasyonlarda daha uzun süre serum düzeyi 

yüksek kalabilir. AP teşhisinde %67-83 duyarlılık ve %85-98 özgüllüğe sahiptir (64). Serum 

amilaz değerleri ve akut pankreatitin şiddeti arasında anlamlı bir korelasyon yoktur. Alkole 

bağlı pankreatit hastalarında amilaz üretimindeki yetersizlik nedeniyle, hipertrigliseridemiye 



13 
 

ikincil pankreatit gelişen hastalarında da trigliserit yüksekliğinin amilaz ölçümlerini 

etkilemesi sonucu amilaz seviyesi belirgin olarak artmayabilir. Amilaz düzeyi pankreatit 

haricinde; tükrük bezi hastalıklarında, gastrointestinal sistem hastalıklarının çoğunda, kronik 

böbrek yetmezliği hastalığında, bazı jinekolojik hastalıklarda ve makroamilazemi 

durumlarında yüksek saptanabildiğinden lipaza göre özgüllüğü düşüktür (64). Lipazın ise 

vücutta ana kaynağı pankreastır. Pankreas asiner hücrelerinde granüller halinde sentezlenir ve 

depolanır. %99'dan fazlası daha sonra duktal sistemlerde atılır ve %1'den azı lenfatikler ve 

kılcal damarlar yoluyla genel dolaşıma geçer. AP için serum lipazının sensitivite ve 

spesivitesi (%82-100) yüksektir (64). Semptomların başlamasından 4-8 saat sonra yükselir, 

24.saatte pik değere ulaşır ve 8-14.günlerde ise normal serum seviyesine döner (65). Lipaz, 

serum düzeyinin amilaza göre daha erken yükselip kanda daha uzun süreli yüksek kalması 

nedeniyle semptomların başlangıcından 24 saat sonra hastaneye başvuran hastaların tanısını 

koymada daha kullanışlıdır (66). 

 

 2.1.5.4 Radyolojik Bulgular 

 

 AP ve komplikasyonlarının değerlendirilmesinde kullanılan görüntüleme yöntemleri 

direkt batın ve akciğer grafisi, ultrasonografi (USG), bilgisayarlı tomografi (BT), manyetik 

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

endoskopik ultrasonografi (EUS)’dir (2). 

 Düz grafilerin AP’deki yeri sınırlıdır. Çoğu vakada direkt batın grafisinde bulgu elde 

edilemez. Nadiren ciddi vakalarda pankreasa komşu bir barsak ansında dilatasyon 

saptanabilir (sentinel loop belirtisi). Pankreasa komşu kolon segmentindeki spazm nedeniyle 

kolonda gaz dolu bölümün ardından ani bir kesilme görülebilir (cut-off belirtisi). Hastada 

ileus gelişmiş ise direkt batın grafisinde saptanabilir, AP bulgusu olarak nadiren pankreasta 

kalsifikasyon görülebilir. Akciğer grafisinde ise sol diyaframda elevasyon, tek taraflı veya 

bilateral plevral effüzyon, atelektazi, pnömoni saptanabilir (29). 

 Transabdominal USG, AP etiyolojisinde önemli bir yere sahip olan safra kesesi 

taşlarının gösterilmesinde duyarlılığı %95, koledok taşlarını göstermede ise %50 civardır. 

Pankreasın retroperitoneal yerleşimi nedeni ile vakaların %30’unda kolon veya midenin gaz 

ve distansiyonu nedeniyle optimal görüntü alınamaması dezavantajı olsa da ucuz, 

tekrarlanabilir ve noninvazif bir tetkik olması nedeni AP tanısında ilk başvurulan 

görüntüleme yöntemlerindendir (29). Ultrasonografi ile peripankreatik sıvı koleksiyonu, 

psödokist, parankimde genişleme tespit edilebilir, gebelerde kullanımı güvenlidir. 
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 Bilgisayarlı tomografi (BT): İntravenöz kontrastlı abdomen BT, ödematöz ve 

nekrotizan akut pankreatitin ayırıcı tanısı, AP şiddetinin belirlenmesi, lokal komplikayonların 

gösterilmesi, ek batın patolojileri birlikteliği veya ekartasyonu amacıyla kullanılmaktadır. 

Hafif şiddetli AP olgularında, tomografide sadece pankreatik genişleme saptanabilir, ödem ve 

inflamasyonun çevre yağ dokusuna yayılmasıyla pankreasın sınırları düzensiz görülebilir. 

BT, USG’ye göre hastalığın tanı ve takibinde daha doğru ve hassas bir yöntemdir. Kontrast 

madde maruziyetinin olması, hastalığın ilk 48 saatinde bulguların net olarak görüntülemelere 

yansımama durumu, biliyer sistemde kalsifiye olmayan veya küçük boyutlu taşların 

gösterilmesinde yetersiz kalması dezavantajlarıdır. Özellikle hafif olgularda BT’de pankreas 

tamamen normal olarak görülebilmektedir. Klinik ve laboratuvar verileri ile AP tanısının net 

koyulamadığı durumda tanıyı doğrulama amacı dışında tanı anında BT görüntülemesine 

gerek yoktur. Ancak AP etiyolojisinin belirlenmesinde, özellikle şiddetli AP bulgularının 

saptanmasında ve komplikasyonların gösterilmesinde prognoz açısından en faydalı 

görüntüleme yöntemidir. Bulguların görüntülemelerde net olarak ortaya koyulabilmesi için 

semptomların başlangıcından en az 72 saat sonra BT görüntülenmesinin yapılması 

önerilmektedir (67,68). AP şiddetini belirlemede Bilgisayarlı Tomografi Şiddet İndeksi 

(CTSI) (Balthazar, 1990), Modifiye CTSI (Mortele, 2004) gibi skorlama sistemleri 

geliştirilmiştir (69). 

Akut pankreatit tanısında ve komplikasyonların gösterilmesinde manyetik rezonans 

görüntülemenin (MRG) en az BT kadar etkili olduğu saptanmıştır. Kontrastlı manyetik 

rezonans görüntülemede (MRG) pankreas parankiminin kontrast tutmaması nekroz varlığını 

gösterir. Radyasyon riskinin olmaması ve BT’nin iyotlu kontrastlarına göre çok daha düşük 

nefrotoksisite riskinin olması avantajlarıdır. MRG'nin erken akut pankreatit tanısı için 

kontrastlı abdominal BT’ye göre duyarlılığı daha yüksektir. Pankreatik ve safra kanallarını, 

akut pankreatitin komplikasyonlarını erken dönemde daha iyi gösterir (70,71). 

 Manyetik rezonans kolanjiopankreatografi (MRCP) ise pankreas kanalları ve tüm 

ekstrahepatik safra yollarının noninvaziv olarak değerlendirilmesinde kullanılan safrayolu 

taşlarını göstermede duyarlılığı oldukça yüksek bir görüntüleme yöntemidir. 

Endoskopik ultrasonografi (EUS) biliyer sistem taşlarını, kitleleri, periampuller 

lezyonları, pankreatik kanalı, kistleri gösterebilmede abdomen USG’den çok daha duyarlı 

invaziv görüntüleme yöntemidir. BT ve MRG’de görüntülenemeyen çok küçük taşların 

araştırılmasında faydalıdır. 

ERCP (Endoskopik Retrograd Kolanjiopankreatografi) safra taşları, duktal darlıklar, 

pankreas divisum, periampuller bölge tümörleri gibi birçok etiyolojinin tespit ve tedavisinde 
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başvurulan önemli bir endoskopik girişimdir. ERCP sonrası vakaların %1-10’unda  akut 

pankreatit komplikasyon olarak gelişebilmektedir (34). 

 

2.1.6 Ayırıcı Tanı 

 

 AP şüphesinde hastanın anamnezi, klinik bulguları, fizik muayene, laboratuvar 

verileri ve görüntüleme yöntemleri ile hasta bütüncül olarak değerlendirilmelidir. Karın 

ağrısına neden olabilecek her hastalığın ayırıcı tanıda düşünülmesi gerekir. Başlıca peptik 

ülser hastalığı, kolesistit, koledokolitiyazis, kolanjit, GİS perforasyonu, akut apandisit, ileus, 

mezenter iskemi, mezenter arter trombozu, yaygın peritonit, miyokard enfarktüsü, aort 

diseksiyonu, renal kolik akılda bulundurulmalıdır. AP dışında lipaz yüksekliği ile prezente 

olabilecek nedenlerden kronik pankreatit, böbrek yetmezliği, akut kolesistit, barsak enfarktı, 

ileus, duodenal ülser, pankreas tümörleri, dayabet, diyabetik ketoasidoz, HIV hastalığı, HCV 

enfeksiyonu, ERCP işlemi, makrolipazemi, sarkoidoz, çölyak hastalığı,hiperlipazemiye neden 

olabilen ilaçlar, inflamatuvar barsak hastalıkları gibi nedenler akılda tutulmalıdır. Amilaz 

yüksekliğinin ayırıcı tanısında başlıca akut ve kronik pankreatit, psödokist, pankreatik asit, 

alkolizm, siroz, akut kolesistit, tükrük bezi hastalıkları,  parotit, travma, cerrahi, ERCP işlemi, 

intestinal obstrüksiyon, radyasyon, asidoz, renal yetmezlik, makroamilazemi, ektopik gebelik, 

fallop tüp hastalıkları, anoreksiya ve bulumiyadır (64,72). 

 

 2.1.7 Akut Pankreatitin Sınıflandırılması 

 

 Akut Pankreatit şiddetini öngörmede ve oluşabilecek komplikasyonların yönetiminde 

AP sınıflandırılması büyük önem taşır. Akut pankreatit tanısı sonrasında şiddet 

sınıflandırması, hastalığın ilk 48 saati içerisinde her hastaya yapılmalıdır. 1992 yılında 

Amerika Birleşik Devletleri (ABD) Georgia’da yapılan Uluslararası Akut Pankreatit 

Sempozyumu’nda klinik tabanlı geliştirilen Atlanta Sınıflaması, 2012 yılında klinik ve 

radyolojik kriterler baz alınarak güncellenmiş ve Revize Atlanta Sınıflaması oluşturulmuştur 

(1). 

 Revize Atlanta Kriterleri’ne göre morfolojik olarak akut pankreatit; akut interstisyel 

ödematöz ve akut nekrotizan pankreatit olarak iki ana kategoriye ayrılmaktadır. İnterstisyel 

ödematöz pankreatit; pankreas parankimi ve peripankreatik dokuların akut inflamasyonu ile 

karakterizedir. Akut nekrotizan pankreatit ise pankreas parankiminde veya peripankreatik 

dokularda nekrozun geliştiği AP formudur. 
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 Akut pankreatit fazına göre, erken ve geç faz olmak üzere ikiye ayrılır. Erken faz, 

genellikle ilk bir haftalık dönemdir. Bu dönemde bölgesel pankreas hasarına ikincil sistemik 

inflamatuvar yanıt oluşmasına bağlı klinik oluşur. Geç faz ise genellikle ilk haftadan sonraki 

dönemdir. İlk haftadaki klinik tablonun ardından sistemik belirtilerin kalıcı bulgularının, 

pankreasta ya da çevresindeki değişikliklerin daha net oturduğu ve görüntüleme yöntemleri 

ile gösterebildiği fazdır. 

  Şiddet açısından ise hastalığın başlangıcından sonraki 48 saatte hastanın 

değerlendirilmesine göre hafif, orta şiddetli ve ciddi AP olarak üçe ayrılmıştır (Tablo 4). 

 

Tablo 3. Atlanta Sınıflaması-1992 

 

Hafif AP 

1)Organ yetmezliği yok  

2)Lokalize komplikasyon yok  

 

 

 

Şiddetli AP 

1)Lokalize komplikasyon varlığı ve/veya  

2)Organ yetmezliği varlığı  

-Gastrointestinal kanama (> 500cc/24saat)  

-Sistolik kan basıncı ≤ 90 mmhg  

-Pao2 ≤ %60  

-Kreatinin ≥ 2mg/dl  

 

PaO2: Parsiyel oksijen basıncı 

 

Tablo 4. Revize Atlanta Sınıflaması-2012 

  

 

                       Hafif şiddetli AP  

  
 

 

1) Organ yetmezliği yok  

 

2) Lokal veya sistemik komplikasyon yok  

 

 

 

Orta şiddetli AP 

 

1) Geçici organ yetmezliği (48 saatten kısa süreli)  

 

2) Devam eden organ yetmezliği olmadan lokal 

veya sistemik komplikasyon varlığı  

 

 

Ciddi AP 

Bir veya daha fazla organda devam eden organ 

yetmezliği varlığı (48 saatten uzun süreli)  
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Revize Atlanta Sınıflaması’nda organ yetmezliğinin değerlendirilmesinde Modifiye 

Marshall Skorlama Sistemi kullanılmıştır (1). Bu skorlama sistemi respiratuvar, 

kardiyovasküler ve renal sistem skorlamalarını içerir. Bu üç sistemden ez az biri için iki veya 

daha fazla puan alınması organ yetmezliği olarak tanımlanmıştır (Tablo 5). 

 

Tablo 5. Modifiye Marshall Skorlama Sistemi 

 

Organ Sistemi  

 

Değerler  

 

Skor 

 

 

Respiratuar Sistem  

(PaO2/ FiO2)  

 

 

>400  

301-400  

201-300  

101-200 

≤101  

0 

1 

2 

3 

4 

 

Renal Sistem  

(Serum Kreatinin, mg/dl)  

<1,4 mg/dl  

1,4-1,8 mg/dl  

1,9-3,6 mg/dl  

3,6-4,9 mg/dl  

>4,9 mg/dl 

0 

1 

2 

3 

4 

 

Kardiyovasküler sistem  

(Sistolik Kan Basıncı (SKB), 

mmHg) 

>90 mmHg  

<90 mmHg (sıvı yanıtı var)  

<90 mmHg (sıvı yanıt yok)  

<90 mmHg ve pH <7,3  

<90 mmHg ve pH <7,2  

0 

1 

2 

3 

4 

PaO2: Parsiyel oksijen basıncı FiO2: Fraksiyone oksijen 

  

2.1.8 Akut Pankreatitin Komplikasyonları 

 

AP tanısı alan hastaların yaklaşık %85’ini oluşturan akut interstisyel ödematöz 

pankreatitin prognozu iyidir. Hastaların yaklaşık %15’inde pankreas parankimi veya çevre 

dokuların nekrozu ile seyreden nekrotizan pankreatit görülmektedir. AP’de genel mortalite 

%3-5 olmasına karşın  bu oran nekrotizan pankreatit vakalarında mortalite %17’lere 

çıkmaktadır (61). AP’li hastaların çoğunda klinik hafif seyirlidir, hastalarda komplikasyon ve 

organ yetmezliği gelişmeden vakalar 3-5 günde iyileşir. Bununla birlikte hastaların 

%20’sinde lokal veya sistemik komplikasyon hatta bazı vakalarda organ yetmezliklerinin de 
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gelişebildiği orta ya da şiddetli akut pankreatit formu ortaya çıkabilir. Tekrarlayan AP 

atakları sonucunda kronik pankreatit oluşabilir (73). 

 

2.1.8.1 Lokal Komplikasyonlar 

 

AP’nin lokal komplikasyonları akut peripankreatik sıvı kolleksiyonu, pankreatik 

psödokist, akut nekrotik kolleksiyon ve walled-off nekrozdur (WON). Akut peripankreatik 

sıvı kolleksiyonları ve akut nekrotik kolleksiyonlar ilk 4 hafta içinde oluşurken WON ve 

pankreatik psödokist 4 haftadan sonra görülmektedir. Kolonik nekroz, splenik veya portal 

vende tromboz, gastrik çıkış disfonksiyonu diğer lokal komplikasyonlardandır (1). 

 Akut peripankreatik sıvı koleksiyonu, ilk dört hafta içerisinde gelişen etrafında çeper 

oluşmamış sıvı birikimidir, genellikle kendiliğinden geriler ve nadiren enfekte olur.  

 Psödokist ise akut interstisyel ödematöz pankreatite bağlı lokal koleksiyonların ilk 

dört haftadan sonra oluşan sınırları iyi tanımlanabilen bir duvarla çevrili, genellikle solid 

komponent içermeyen oluşumlardır. Hemoraji ya da infekte psödokist gibi durumlarda yoğun 

içerikli olabilir. Asemptomatik hastalar kontrastlı BT ve MRG ile takip edilir. Karın ağrısı, 

gastrik veya duodenal obstrüksiyon, kilo kaybı, biliyer obstrüksiyon gibi klinik ile prezente 

olduğunda perkütan, endoskopik veya cerrahi olarak drenajı gerekebilir. Lokalize 

peripankreatik sıvı koleksiyonları bir aydan uzun süre geçmesi sonucunda psödokist halini 

alabilir. 

 Akut nekrotik sıvı koleksiyonları ise pankreas parankimi veya peripankreatik dokuda 

akut nekrotizan pankreatit sonrası genellikle ilk dört hafta içinde oluşan, içeriğinde sıvı ve 

nekrotik materyaller bulunan koleksiyonlardır. WON’dan farklı olarak koleksiyonu 

çevreleyen duvarı yoktur.  

 Walled-off nekroz (WON) ise akut nekrotizan pankreatitte genellikle ilk dört haftadan 

sonra oluşan sınırları net seçilebilen duvarla çevrili lezyonlardır. Pankreatik veya 

peripankreatik dokuda nekroz geliştiğinde nekrotik doku steril kalabileceği gibi bazen enfekte 

olup infekte pankreatik nekroz (IPN) halini de alabilmektedir. 
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Şekil 1. Revize Atlanta Klasifikasyonu’na göre sıvı kolleksiyonları (1) 

 

 

2.1.8.2 Sistemik Komplikasyonlar 

 

 Revize Atlanta Sınıflandırması’na göre AP’de oluşan organ yetmezlikleri (akut 

solunum yetmezliği, şok, böbrek yetmezliği) sistemik komplikasyonlardan ayrı ele alınmıştır 

(1). İnflamatuvar sitokinlerin salınımı sonrası sistemik inflamatuvar yanıt sendromu (SIRS), 

şok, akut respiratuar disstres sendromu (ARDS), plevral effüzyon, kalp ve böbrek yetmezliği 

ve hatta ölüme kadar ilerleyen tablo ortaya çıkabilir. AP’de gelişen hipovolemi, ödem, 

mikrodolaşım hasarı ve bağırsak iskemisinin bir sonucu olarak bakteriyel translokasyon 

gelişebilir, pankreatik veya peripankreatik dokuda oluşan nekroz enfekte olabilir, bu süreç 

sepsis ve septik şoka ilerleyebilir (52). Ayrıca AP, altta yatan komorbiditelerin alevlenmesi 

ile de sistemik komplikasyonlara neden olur. 

 Sitokin salınımı nedeni ile mikrovasküler geçirgenliğin artışı ve vazodilatasyon 

gelişmesi sonucu damar içerisinden üçüncü boşluklara sıvı kaçışının olması hipovolemi ve 

sıvı elektrolit bozukluklarına neden olur. Sepsiste olduğu gibi vazoaktif madde salınımı 

sonucu düşük periferik vasküler direnç ve hipovolemiye ikincil hipotansiyon taşikardi, düşük 

< 4 hafta < 4 hafta 

> 4 hafta 
 

> 4 hafta 
 

İnterstisyel pankreatit Nekrotizan pankreatit 

Akut peripankreatik sıvı 
kolleksiyonu (APSK) 

Akut nekrotik kolleksiyon 
(ANK) 

Psödokist Walled-off 
nekroz (WON) 
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kardiyak debi görülebilir. Perikardiyal efüzyon ve aritmiler saptanabilir. Solunumsal olarak 

pnömoni, plevral efüzyon, atelektazi, ARDS gelişebilir. Akut böbrek yetmezliği başta 

hipovolemiye bağlı olmakla birlikte sepsis, hipoksemi, dissemine intravasküler koagülopati 

(DIC) nedenli olabilir. Gastrointestinal Sistem (GİS) komplikasyonları olarak kolesistit, 

kolanjit, ileus, batın içi apse, GİS kanama görülebilir. AP’li hastaların %10-20 kadarında 

çoklu organ yetmezliği ortaya çıkabilmektedir ve bu hastalarda mortalite oranı %40’ları 

bulmaktadır (2). 

 

 2.1.9 Prognozun Belirlenmesi ve Skorlama Sistemleri 

 

 Akut Pankreatit hastalığında genel mortalite %5 civarı olsa da şiddetli AP’de bu oran 

%20’lere varmaktadır (2). Hastalığın ciddiyetinin erken dönemde öngörülebilmesi hastanın 

yönetimi, tedavi ve takibinde büyük önem taşır. Hastalık ciddiyetinin belirlenmesi amacıyla 

klinik, laboratuvar, radyolojik belirteçler ve birçok skorlama sistemi geliştirilmiştir. 

 

 2.1.9.1 Klinik Belirteçler 

 

 Yapılan çalışmalarda cinsiyetin AP’nin ciddiyetini belirlemede rolü olmadığı 

gösterilmiştir. İleri yaşın ise (>55) kötü prognoz ile ilişkili olduğu belirtilmektedir (61). 

Alkole bağlı AP’lerde ise nekroz gelişimi ve entübasyon gereksiniminin kronik alkol 

kullanımı ile ilişkili olabileceği bildirilmiştir (74,75). Çoklu komorbidite ve obezitenin de 

ciddi pankreatit için risk faktörü olduğu yapılan birçok çalışmada belirtilmiştir (62). 

 

 2.1.9.2 Laboratuvar ve Radyolojik Belirteçler 

 

 AP’de üçüncü boşluklara sıvı kaçışı ve hipovolemiye ikincil hemokonsatrasyon 

görülebilir. Yapılan bir çalışmada başvuru anı hemotokrit değeri %44’ün üzerinde olan ve 24 

saat sonrasında hemotokrit değerinde başvuru anına göre düşüş olmayan hastalarda organ 

yetmezliği ve nekroz gelişimi riskinin yüksek olduğu gösterilmiştir (76).  Üre ve kreatinin 

düzeylerinde artış görülebilmekte, 48 saat içinde artan kreatinin düzeyleri pankreas 

nekrozunun habercisi olabilmektedir (77). C-Reaktif Protein (CRP) özellikle 48.saat cut-off 

değeri 150mg/dl alındığında şiddetli pankreatiti öngörmede kullanılan bir parametredir (78). 

Yapılan bir metaanalizde İnterlökin-6 (IL-6) seviyesinin hafif AP hastalarının aksine şiddetli 

AP vakalarında semptom başlangıcından 36 saat sonra pik yaptığı ve beş gün süre ile yüksek 
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kalarak şiddeti öngörmede kullanılabilecek bir inflamasyon belirteci olduğu gösterilmiştir (8). 

Serum prokalsitonin ölçümlerinin pankreatit şiddetini belirmemede ve infekte pankreatik 

nekrozu öngörmede faydalı olduğuna dair çalışmalar mevcuttur (79,80). Ayrıca pankreatit 

ciddiyetini belirleme amacı ile idrar tripsinojen aktivasyon peptidi (TAP), polimorfonükleer 

elastaz, antitrombin-3, serum glukozu, serum kalsiyumu, fosfolipaz A-2, karboksipeptidaz-B 

aktivasyon peptidi, serum tripsinojen-2, serum amiloid proteini-A, interlökin 1, interlökin 8, 

tümör nekrozis faktör (TNF) alfa gibi birçok belirteç araştırılmış olup hem maliyet hem de 

erişim problemleri nedeni ile birçoğu rutin olarak kullanılmamaktadır (76,81,82). 

 Postero anterior akciğer grafilerinde ilk 24 saat boyunca plevral efüzyon veya 

pulmoner infiltratların gösterilmesinin nekroz ve organ yetmezliği ile ilişkili olabileceği 

belirtilmiştir (83). Kontrastlı abdominal BT pankreatit tanısı ve şiddetini belirlemede en sık 

kullanılan radyolojik görüntüleme yöntemlerinden olup ekstrapankreatik inflamasyon ve 

nekrozun gösterilmesinde kullanılır. Hastalık ciddiyeti açısından MRG ve MRCP de nekroz 

ve sıvı koleksiyonlarını göstermede BT ile karşılaştırılabilir düzeyde benzer sonuçlar 

vermektedir (84). 

 

 2.1.9.3 Skorlama Sistemleri 

 

 Akut pankreatitte hastalığın şiddetini erken dönemde belirlemek hastalığın seyri 

açısından büyük önem taşımaktadır. Bu nedenle AP şiddetinin belirlenmesinde çeşitli 

skorlama sistemleri geliştirilmiştir. 

 

 2.1.9.3.1 Ranson Kriterleri 

 

 1976'da Ranson ve arkadaşları akut pankreatitin şiddetininin belirlenmesinde çoklu 

klinik, biyokimyasal ve hematolojik parametrelerin değerlendirilmesi ile bu skorlama 

sistemini tanımlamışlardır. Bu skorlama sistemi 11 parametre içermekte olup bunların 5’i 

hastanın başvuru anında, 6’sı sonraki 48 saatte değerlendirmeye alınmaktadır. Skor arttıkça 

öngörülen mortalite artmakta, 3 puan altında mortalite %0-3, 3 puan ve üzerinde mortalite 

%11-15, 6 puan ve üzerinde mortalite %40 olarak değerlendirilmektedir. Başvuru anında yaş, 

beyaz küre sayısı, glukoz, laktat dehidrogenaz (LDH), AST olmak üzere 5 kriter; 48 saatin 

sonunda ise hematokrit, kan üre azotu (BUN), kalsiyum, parsiyel oksijen basıncı, baz 

eksikliği ve sıvı açığı olmak üzere 6 kriter esas alınır. Her bir kritere 1 puan verilir (7,61). 

Orijinal Ranson Kriterleri daha sonra biliyer pankreatitli olgular için modifiye edilmiştir. 
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Kriter sayısının çokluğu, değerlendirme için 48 saatlik süreye ihtiyaç duyulması, ödematöz-

nekrotizan AP ayrımının yapılamaması ve hassasiyetinin düşük olması bu sistemin 

dezavantajlarıdır (85). 

 

 2.1.9.3.2 APACHE II (Acute physiology and chronic health evaluation) 
Skorlaması 

 

 Apache II (Akut Fizyoloji ve Kronik Sağlık Değerlendirmesi-II) skorlaması yoğun 

bakım hastalarını değerlendirmek için geliştirilmiş bir skorlama sistemidir ve AP hastalarının 

ciddiyetini belirlemede kullanılmaktadır (72). Bu skorlamada yaş, kronik hastalıklar, ortalama 

arter basıncı, rektal yolla ölçülen vücut sıcaklığı, kalp hızı, serum sodyum, potasyum, serum 

kreatinin, hematokrit, beyaz hücre sayısı, arteryal pH, PaO2, Glasgow Koma Skalası gibi 

parametreler kullanılır (86). Bu skorlamanın AP ciddiyetini öngörmede iyi bir negatif 

prediktif değeri ve orta derecede pozitif prediktif değeri vardır. Apache II  skoru 8’in altında 

ise mortalitenin %4’ten az, skor 8’in üzerinde olduğunda ise mortalite %11-18 olduğu 

bildirilmiştir (61). Günlük olarak hesaplanabilmesi ve ilk 24 saatte erken öngörü 

sağlayabilmesi avantajları iken diğer skorlama sistemlerine göre karmaşık ve çok sayıda 

parametre içermesi, kullanımının zorluğu ve interstisyel-nekrotizan pankreatit ayrımının 

gösterilememesi dezavantajlarıdır (87). 

 APACHE II Skorlaması AFS + (15-GKS) + Yaş Skoru + KSS (Kronik Sağlık Skoru)] 

olarak hesaplanır 

 

Tablo 6. Akut Fizyoloji Skoru (AFS) (86) 

 

PUANLAMA  4 3 2 1 0 1 2 3 4 

Rektal ateş 
(C◦)  

>41  39-40.9  -  38.5-

38.9  

36-38.4  34-35.9  32-33.9  30-31.9  <29.9  

Ortalama Kan 
Basıncı 
(mmHg)  

>160  130-159  110-129  -  70-109  -  50-69  -  <49  

Nabız (dk)  >180  140-179  110-139  -  70-109  -  55-69  40-54  <39  

Solunum hızı 
(dk)  

>50  35-49  -  25-34  12-24  10-11  6-9  -  <5  

Oksijenizasyon  
a) FİO2>0.5  

>500  350-499  200-349  -  <200  -  -  -  -  

b) FİO2 <0.5  -  -  -  -  >70  61-70  -  55-60  <55  

Arteriyel pH  >7.7  7.6-7.69  -  5.5-5.9  7.33-

7.49  

-  7.25-

7.32  

7.15-

7.24  

<7.15  
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Serum K 
(mmol/L)  

>7  6-6.9  -  5.5-5.9  3.5-5.4  3-3.4  2.5-2.9  -  <2.5  

Serum Na 
(mmol/L)  

>180  160-179  155-159  150-154  130-149  -  120-129  111-119  <110  

Kreatinin 
(mg/dL)  
(ABY varsa x2)  

>3.5 2-3.4  1.5-1.9  -  0.6-1.4  -  <0.6  -  -  

Hematokrit 
(%)  

>60  -  50-59  46-49  30-45  -  20-29  -  <20  

Lökosit 
(x103/μL)  

>40  -  20-39.9  15-19.9  3-14.9  -  1-2.9  -  <1  

HCO3(kan 
gazı yoksa)  

>52  41-51  -  32-40  22-31  -  18-21  15-17  <15  

FiO2: Fraksiyone Oksijen ABY:Akut Böbrek Yetmezliği 

  

Tablo 7. Glasgow Koma Skalası (GKS) 

 

MOTOR VERBAL GÖZ 

6-Emirlere uyma  
 

  

5-Ağrıyı lokalize etme 5-Oryante   

4-Fleksör yanıt  4-Konfüze, uygunsuz konuşma 4-Spontan açık 

3- Dekortike 3-Birbirinden bağımsız 

kelimeler 

3-Sesli uyaran ile açık 

2- Deserebre 2-Anlamsız sesler 2-Ağrılı uyaran ile açık 

1-Yanıt yok 1-Cevapsız 1-Açmıyor 

 

 

Tablo 8. Yaş Skoru                                                              Tablo 9. Kronik Sağlık Skoru 

 

<44 
 

0  Elektif Post-op: 2 
 

45-54 
 

2  Acil Post-op: 5 
 

55-64 
 

3  Kronik Hastalık: 5 
 

65-70 
 

5  

>70 
 

6  
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 2.1.9.3.3 İmrie (Modifiye Glasgow II) Skorlaması 

 

 Imrie ve arkadaşlarının Ranson Kriterleri’ni modifiye ederek oluşturdukları duyarlılığı 

daha yüksek (%56-85) olan kullanımı daha kolay ve parametre olarak da ilk 48 saatte bakılan 

parsiyel oksijen basıncı, serum kalsiyum, albümin, kan şekeri, üre, LDH, yaş ve beyaz küre 

sayısını içeren skorlama sistemidir. İmre skorlaması’na göre skor ≥3 ise ciddi AP olarak 

kabul edilmektedir (88). 

 

Tablo 10. Imrie (Modifiye Glasgow II) Skorlaması 
 
 

İmrie Kriterleri 
 

Yaş >55 
 

Albümin <3,2 mg/dL 
 

WBC>15.000/mm3 

 
LDH >600 IU/L veya AST >200 IU/L 

Kalsiyum <8 mg/dL 
 

Glukoz >180 mg/dL 
 

BUN >16 mg/dL 
 

PO2 <60 mmHg 
 

WBC:Beyaz küre sayısı BUN: Kan üre azotu pO2: Parsiyel oksijen basıncı 

LDH: Laktat dehidrogenaz AST:Aspartat aminotransferaz  

 

 2.1.9.3.4 SIRS (Sistemik İnflamatuvar Yanıt Sendromu) 

 

 Sistemik İnflamatuvar Yanıt Sendromu tanısı dört kriterin en az ikisinin varlığı ile 

konur. Bu kriterler vücut sıcaklığının 38°C’den yüksek veya 36°C’den düşük olması, kalp 

hızının dakikada 90’ın üzerinde olması, beyaz küre sayısının 12.000/mm3 den fazla veya 

4.000/mm3 den az veya nötrofillerde band sayısının %10’dan fazla sayıda olması, solunum 

sayısının dakikada 20’den fazla veya parsiyel karbondioksit basıncının 32 mmHg altında 

olmasıdır (89). Yapılan bir çalışmada başvuru anında SIRS kriterlerini karşılayan hastaların 

mortalitesi %25, başvuru anında SIRS olup takibinde gerileyen hastaların mortalitesi %8, 

SIRS kriterlerini karşılamayan hastaların mortalitesi ise %0 olarak bulunmuştur (90). 

 

 2.1.9.3.5 BISAP Skorlaması (Bedside Index of Severity in Acute Pancreatitis) 

  

 Mortaliteyi öngörmede kullanılan skorlama sistemlerinin zor ve karışık olmasından 

dolayı oluşturulan daha pratik, beş kriterden oluşan skorlama yöntemidir. Yatak başı AP 
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Şiddet İndeksi’nde başvurunun 48.saatinde serum BUN değeri 25mg/dl üzerinde olması, 

mental durum bozukluğu, SIRS kriterlerinin karşılanması, plevral efüzyon varlığı ve 60 yaş 

ve üzeri olunması kriterlerinin her biri 1 puan olarak değerlendirilir. Skoru 3 ve üzerinde olan 

hastalarda mortalite açısından duyarlılığı %56 iken spesifitesi % 91‘dir (91). BISAP 

skorlaması organ yetmezliği henüz gelişmeden mortalite tahmini yapmada başarılıdır ve 

çalışmalarda APACHE II’ye benzer mortalite tahmini sunduğu belirtilmektedir (92). 

 

 2.1.9.3.6 Harmless Akut Pankreatit Skoru (HAPS) 

 

 Zararsız Akut Pankreatit Skoru (HAPS) hastaneye başvurunun ilk yarım saatinde 

bakılan üç kriter (rebound olup olmaması, hematokritin erkeklerde %43, kadınlarda %39,6 ve 

üzerinde olması ve serum kreatinin düzeyinin 2 mg/dl ve üzeri olması) ile hesaplanır. Üç 

kriterden de puan alınmadığında hastalık şiddetinin hafif olduğu öngörülür (93). 

  

 2.1.9.3.7 Balthazar Sınıflaması ve BT Şiddet İndeksi (CTSI) 

  

 Abdomen BT görüntülemesinin, AP şiddetini öngörmedeki rolü önemlidir (94). 

Balthazar ve arkadaşları, pankreeatik nekroz varlığı ile (özellikle nekroz oranı %30 üzeri) 

mortalite ve morbidite  arasında güçlü bir ilişki olduğunu göstermişlerdir (95). Tanımladıkları 

pankreasın inflamasyon derecesine dayanan Balthazar skorlama sistemi, 1994’te pankreatik 

nekrozun ilave edilmesiyle Bilgisayarlı Tomografi Şiddet İndeksi (CTSI) olarak 

adlandırılmıştır. Balthazar skorunda en yüksek skor 10’dur, 6 ve üzerinde alınan skor şiddetli 

AP’yi öngörmektedir. CTSI indeksi baz alınarak yapılan bir çalışmada 5’in üzerinde skor 

alanlarda daha düşük skor alanlara göre mortalite 8 kat fazla, hastane yatışı 17 kat fazla, 

nekrozektomi ihtiyacı ise 10 kat fazla saptanmıştır (96). 

 2004 yılında ise CTSI, parankimal nekrozun ve peripankreatik inflamasyonun 

değerlendirilmesi daha da basitleştirilip ekstra pankreatik komplikasyonların da dahil edildiği 

Modifiye CTCI (MCTSI) oluşturulmuştur. MCTSI için de en yüksek skor 10 olup, 0-2 puan hafif, 

4-6 puan orta ve 8-10 puan şiddetli olarak belirtilmiştir  (95,97). 
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Tablo 11. BT Şiddet İndeksi (CTSI) ve Modifiye CTSI (MCTSI) (97) 

 

  CTSI MCTSI 

BT bulgusu (Balthazar Skorlaması)  Puan Puan 

A: Normal pankreas  
 

0 0 

B: Pankreasın genişlemesi  1 2 

C: Pankreas ve peripankreatik dokuda inflamatuar 
değişiklikler  

2 2 

D: Tek bir alanda peripankreatik sıvı kolleksiyonu  3 4 

E: İki veya daha fazla alanda peripankreatik sıvı kolleksiyonu  4 4 

                     Nekroz Oranı 

Nekroz yok 0 0 

Nekroz ≤%30  2 2 

Nekroz>%30-50  4 4 

Nekroz>%50  6 4 

Ekstrapankreatik komplikasyon*  - 2 

 

*Plevral efüzyon, vasküler komplikasyon, parankimal komplikasyon, asit ve gastrointestinal sistem 

tutulumu durumlarından bir veya daha fazlasının bulunması. 

(Modifiye BT Şiddet İndeksi: Hafif 0-3, Orta 4-6, Ağır 7-10) 

  

 2.1.10 Hematolojik ve Biyokimyasal Belirteçler 

 

 2.1.10.1 Nötrofil Lenfosit Oranı (NLO)  

 

 Nötrofiller periferik kanda lökositlerin en çok bulunan (%40-70) alt tipidir. Sistemik 

inflamasyon durumunda sayıları normalin üzerine çıkarken lökositlerin diğer bir alt tipi olan 

lenfositler ise fizyolojik yanıt olarak azalır. İnflamasyonda lenfositlerin azalmasının 

nedeninin artan kortizol ile ilişkili olduğu çeşitli çalışmalarda öne sürülmüştür. Nötrofil 

Lenfosit Oranı (NLO) da bu iki hematolojik parametrenin birbirine bölünmesiyle saptanan bir 

indeks olup birçok çalışmada inflamatuvar yanıtın göstergesi olarak kullanılmıştır. Koroner 

arter hastalığı, özafagus kanseri, kolorektal kanserler, hepatosellüler karsinom gibi birçok 
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hastalıkta NLO’nun toplam beyaz küre (lökosit) sayısına kıyasla olumsuz sonuçları 

öngörmede anlamlı sonuçlar elde ettiği çeşitli çalışmalarda gösterilmiştir (98–101). 

 Nötrofil Lenfosit Oranı’nın akut pankreatit tanılı hastaların prognozunu belirlemedeki 

rolü de araştırılmaktadır. Suppiah ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada AP hastalarında NLO 

değerinin şiddetli ve hafif pankreatit ayrımını belirlemede etkin bir prediktör olduğu 

gösterilmiştir (10). Shen ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada AP’li hastaların tanı anı ve 

sonrasındaki 48. Saatte lenfopeninin gelişmesinin İnfekte Pankreatik Nekroz (IPN)’u 

öngörmede anlamlı olduğu saptanmıştır (3). 2019 yılı sonunda tüm dünyayı etkisi altına alan 

Covid-19 hastalığını ciddi geçiren vakalarda artan NLO’nun kötü prognoz ile ilişkili 

olduğuna yönelik çalışmalar mevcuttur (102). 

 NLO’nun optimal bir eşik değeri bulunmamaktadır. Her çalışmada prognozu 

öngörmede farklı cut-off değerleri baz alınmıştır. Tanı anının 0, 24 ve 48.saatlerdeki NLO 

değerleri baz alınarak yapılan bir çalışmada sırasıyla NLO 9.6, 6.6, 6.5 alındığında prognozu 

göstermede Ranson skoru ile benzer sonuçlar elde edilmiş ve artan NLO’nun sıvı 

sekestrasyonları ile ilişkisi olduğu gösterilmiştir (12). 

 

 2.1.10.2 LDH/albümin Oranı 

 

 Laktat Dehidrogenaz (LDH) başlıca glikolizde pirüvat-laktat dönüşümünde ve 

karaciğerde uzun zincirli yağ asidi oksidasyonunda rol oynayan enzimdir. Serum LDH 

seviyesi hemoliz, malignite, enfeksiyon, iskemi, doku yaralanmaları, nekroz ve hipoksiye 

neden durumlarda artar. Ranson skorlamasında kullanılan parametrelerden biri olan Laktat 

Dehidrogenaz (LDH)’ın çeşitli hastalıkların prognozunu öngörmede kullanılabileceğine dair 

çalışmalar mevcuttur (103). Albümin ise karaciğerden sentezlenen, vücutta en fazla bulunan, 

osmotik basınç, antioksidan etki ve kanda birçok maddenin bağlanması ve taşınmasından 

sorumlu olan bir plazma proteinidir (104). İnflamatuvar durumlarda negatif akut faz reaktanı 

olarak düşüş gösterir. LDH’ın, albümine bölünmesi ile elde edilen LDH/albümin oranının 

birçok hastalıkta olumsuz bir prediktör olduğu çeşitli çalışmalarda gösterilmiştir (105,106). 

 

 2.1.10.3 C-reaktif Protein (CRP)  

 

 CRP, proinflamatuvar özelliği bulunsa da anti-inflamatuvar etkisi çok daha ön planda 

olan pozitif akut faz reaktanıdır. Vücutta nekroz veya apopitoza uğramış hücrelerin 

kaldırılması, fosfokoline bağlanarak patojenlere karşı savunma gibi birçok görevi 
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bulunmaktadır (107). Akut veya kronik inflamasyonda, enfeksiyonlarda, travmada, metabolik 

olaylarda, maligniteler, romatolojik ve otoimmun hastalıklarda serum düzeyi artar. Akut 

pankreatitte artan CRP ile kötü prognoz ve komplikasyon gelişimi arasındaki ilişki olduğu 

yapılan birçok çalışmada gösterilmiştir. Plazmada pik seviyesine 48-72 saatte ulaşması 

dezavantajıdır (9,103,108). 

 

 2.2 AKUT PANKREATİT TEDAVİSİ 

 

 Akut pankreatit hastalarının çoğunluğunu (%80-85) hafif vakalar oluşturur. Hafif 

AP’de mortalite %1-3 iken toplam vakaların yaklaşık %20’si olan şiddetli AP’de ise mortalite 

%35’lere çıkabilmektedir (61). Bu nedenle hastalık şiddetinin belirlenmesi, komplikasyon ve 

organ yetmezliklerinin araştırılması ve relapsın önlenmesi açısından etiyolojinin saptanması 

büyük önem taşımaktadır. Her hasta hastaneye yatırılarak tedavi edilmeli, olası 

komplikasyonlar açısından takip edilmeli ve etiyolojiye yönelik tetkik edilmelidir. Tedavinin 

temelini konservatif yaklaşım oluşturmaktadır. 

 

 2.2.1 Genel Destek Tedavisi 

 

 İntravenöz sıvı replasmanı: AP tedavisinin temelini agresif intravenöz sıvı 

replamanı oluşturmaktadır. Oral alım azalması, kusma, özellikle de üçüncü boşluklara sıvı 

kaçışı gibi nedenlerle oluşan derin hipovolemi ve organ perfüzyon bozuklularını önlemek için 

saatte 5-10 ml/kg intravenöz kristaloid solusyonlarla replasman yapılmalıdır. Ancak verilecek 

sıvı miktarı hastanın yaşı, kilosu, kardiyak ve renal fonksiyonu gibi faktörler göz önünde 

bulundurularak hasta özelinde belirlenmelidir. Sıvı desteği idrar çıkışının ≥0.5 mL/kg/saat 

olması, vücut volüm dengesi, hastanın vital değerleri, kan üre azotu (BUN), kreatinin ve 

hemotokrit gibi klinik ve laboratuvar takiplerine göre ayarlanmalıdır (109). Kristaloid sıvı 

seçiminde Laktatlı Ringer (RL) ‘in inflamasyonu azalttığına dair yayınlar olsa da kanıtları 

zayıftır, kılavuzlarda RL veya izotonik salinin her ikisinin de kullanılabileceği ve birbirine 

karşı belirgin üstünlükleri olmadığı belirtilmektedir (110,111). Ağır komorbid hastalıkları 

olan veya yeterli sıvı resusitasyonuna rağmen kalıcı organ disfonksiyonu gelişen şiddetli AP 

hastaları yoğun bakım ünitelerinde izlenmelidir (112,113). 

 Beslenme: AP tanılı hastaların ağızdan alımı kesilmelidir. Ancak son dönemde 

yapılan çalışmalarda erken enteral alımın (ilk 24 saatte) önemi vurgulanmakta olup hastanın 

bulantı ve ağrısının azalmasının takibinde olabilecek en erken sürede enteral alımın 
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sağlanması önerilmektedir. Enteral beslenmenin uzun süre sağlanamaması nedeniyle AP’nin 

neden olduğu katabolik sürecin de katkısıyla hastanede yatış süresinin artışı, GİS mukozal 

bariyerin bozulması, sepsise eğilim olması gibi durumlar ortaya çıkabilmektedir. Oral alımın 

tolere edilemediği hastalarda ise beslenme desteğinin parenteral nutrisyon yerine nazogastrik 

ya da nazojejunal tüp ile sağlanması önerilmektedir (110,114). 

 Ağrı palyasyonu: AP’de oluşan şiddetli karın ağrısının giderilmesi önemlidir. Yeterli 

sıvı desteği ile iskemik nedenli karın ağrısı azalabilir. Fakat vakaların çoğunda şiddetli karın 

ağrısı nedeniyle opiad analjezik gereksinimi olmaktadır. Parenteral meperidin, tramadol gibi 

opiad türevleri kullanılırken morfin oddi sfinkter basıncını arttırabileceği için çok fazla tercih 

edilmemektedir ancak morfin kullanımının akut pankreatite neden olduğuna yönelik net bir 

veri de bulunmamaktadır (115). 

 

 2.2.2 Komplikasyonların Tedavisi 

 

 Safra taşına bağlı pankreatit geçiren hastaların çoğunda taş duadenuma düşmüş olur. 

EUS ya da MRCP ile koledok taşı gösterilmiş ise ERCP işlemi uygulanır. Tanı anında rutin 

olarak erken ERCP (ilk 72 saat) önerilmemekle birlikte tıkanma sarılığı oluşturan distal 

koledok taşı varlığı ve eş zamanlı kolanjit kliniğine bağlı sepsis gelişmiş ise acil ERCP işlemi 

önerilmektedir (116,117). 

 Proflaktik antibiyoterapi kullanımının mortaliteyi ve morbiditeyi azaltmadığı 

gösterilmiş olup rutin olarak başlanması önerilmemektedir (118). Klinik olarak yüksek şüphe 

ile enfeksiyona işaret eden durumlarda, pnömoni, üriner sistem enfeksiyonu, kateter 

enfeksiyonu, kolanjit gibi enfeksiyonların birlikteliği ve/veya kan, idrar veya diğer vücut sıvı 

örneklerinden alınan kültürlerde üreme saptanması ile antibiyoterapiye başlanmalıdır. İnfekte 

pankreatik nekrozun gösterilmesi ile antibiyoterapi tedavisi başlanırken steril nekrozda 

proflaktik antibiyotik önerilmemektedir.  

 Sıvı kolleksiyonları ve psödokistler  ise genellikle sterildir ve kendiliğinden geriler 

(119,120). Asemptomatik psödokistlere tedavi gerekmezken obstrüksiyon oluşturmaları, 

ağrıya ya da kanamaya sebep olmaları ve enfekte olmaları halinde endoskopik, perkutan ya 

da cerrahi teknikler ile tedavi edilmelidir. 

 Akut nekrotizan pankreatitte basamaklı tedavi yaklaşımı benimsenmektedir. Bunlar 

perkütan drenaj, transgastrik endoskopik nekrezektomi, video yardımlı retroperitoneal 

debridman (VARD) ve açık nekrozektomidir. Nekroz dışında cerrahi gerektiren durumlar 

Abdominal Kompartman Sendromu, endovasküler girişimler ile durdurulamayan GİS 
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kanama, bağırsak iskemisi, peripankreatik koleksiyonlara uzanan bağırsak fistülü ve akut 

nekrotizan kolesistit olarak sıralanabilir (113). Nekrotizan pankreatitte geç yapılan cerrahinin 

(4 hafta üzeri) erken cerrahiye göre mortalite oranı daha düşük saptanmış olup akut dönemde 

girişimler olabildiğince ertelenmelidir (121). Metabolik, solunumsal, renal, kardiyak 

komplikasyonların gelişmesinde ortaya çıkan klinik tabloya göre tedavi yaklaşımları 

yapılmalıdır. 

 

 2.2.3 Relapsın Önlenmesi 

 

 Akut pankreatit atağının relapslarının önüne geçmek için etiyoloji aydınlatılmalıdır. 

Biliyer pankreatit vakalarında hastanın kliniği düzelip akut inflamasyonun gerilemesi ile 

olabilecek en kısa sürede tercihen ilk başvuru sırasında kolesistektomi operasyonu 

önerilmektedir (110). ERCP ve sfinkterotomi yapıldığında tekrarlayan pankreatit ataklarının 

sıklığının azaldığı saptanmışsa da ileri dönemde biliyer komplikasyon riski devam ettiğinden 

kolesistektomi önerilmektedir (113). Alkol ve sigara kullanılıyorsa kesilmesi önerilip ve 

bırakılması için hastalar gerekli merkezlere yönlendirilmelidir. Hiperlipidemik hastalarda 

lipid düşürücü tedavilerin verilip takibe alınması, hiperkalsemi nedenli vakaların altta yatan 

sebebinin saptanması, pankreatik kanal tümörleri, striktür, pankreatik divizyum gibi 

nedenlere yapılan müdahaleler AP tekrarını önlemede önem taşır. 
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3.GEREÇ VE YÖNTEM 

 

3.1.Çalışma Grubu 

 

Çalışmamız tek merkezli, retrospektif bir çalışmadır. Aralık 2013-Aralık 2019 

tarihleri arasında Dokuz Eylül Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Gastroenteroloji 

kliniğinde akut pankreatit tanısı alıp tedavi gören 238 hastanın demografik, klinik ve 

laboratuvar verileri hastanemiz veri tabanı Probel HBYS üzerinden geriye yönelik olarak 

incelenmiştir. 18 yaş ve üzerinde olan, hastalık belirtilerinin başlangıcından itibaren 48 

saat içerisinde hastanemize başvuran ve takiplerinde laboratuvar verilerine ulaşabildiğimiz 

hastalar çalışmaya alınmıştır. Hematolojik malignitesi olan ve kronik pankreatit öyküsü 

bulunan hastalar çalışma dışı bırakılmıştır. 

 

3.2.Çalışma Planı 

  

 AP tanısı şu üç kriterden ikisinin varlığı ile konmuştur: üst karın bölgesinde ani 

başlangıçlı, şiddetli ve sırta doğru yayılım gösterebilen ağrı, serum lipaz ya da amilaz 

seviyelerinde ciddi oranda artış (normal sınırın üç katından fazla) ve akut pankreatit ile 

uyumlu radyolojik görüntülerin olması (1). Çalışmaya dahil edilen hastaların yaş, cinsiyet, 

malignite öyküsü, AP etiyolojisi (safra taşı, alkol, hiperlipidemi, diğer nedenler), eşlik eden 

diyabet, hipertansiyon, antibiyotik gerekliliği, organ yetmezliği, mortalite, girişim (EUS ya da 

ERCP yapılması), hastanede yatış süresi, yoğun bakım gereksinimi ve laboratuvar 

tetkiklerinden beyaz küre (WBC), hemoglobin, hematokrit, platelet, RDW, Nötrofil Lenfosit 

Oranı (NLO)’nın başvuru günü (0.saat), 24 ve 48.saatleri, C-Reaktif Protein (CRP) 0 ve 

48.saatte alınan değerleri, plazma açlık glukozu, BUN, kreatinin, amilaz, lipaz, AST, ALT, 

GGT, ALP, LDH, albümin, başvurunun 48.saati LDH-albümin oranı (LAO) gibi 

parametreleri kaydedilmiştir. Ayrıca hastaların acil servise başvurusundaki fizik muayene 

notları incelenmiş ve AP ciddiyetini öngörmede başvuruda ilk 30 dakikada yapılan Harmless 

Acute Pancreatitis Score (HAPS), ilk 24 saatte Systemic inflammatory response syndrome 

(SIRS), 48.saatte Bedside index for severity in acute pancreatitis (BISAP) ve başvuru anı 

Ranson Skoru hesaplanmıştır. Ranson Skoru ise başvuru anında yaş, beyaz küre sayısı, 

glukoz, laktat dehidrogenaz (LDH), AST olmak üzere 5 kriter; 48 saatin sonunda ise 

hematokrit, kan üre azotu (BUN), kalsiyum, parsiyel oksijen basıncı, baz eksikliği ve sıvı 

açığı olmak üzere 6 kriter esas alınmıştır. Her bir kritere 1 puan verilerek hesaplanmıştır 

(Tablo 12 ve 13). Sistemik İnflamatuvar Yanıt Sendromu tanısı şu dört kriterin en az ikisinin 
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varlığı ile konmuştur: vücut sıcaklığının 38°C’den yüksek veya 36°C’den düşük olması, kalp 

hızının dakikada 90’ın üzerinde olması, beyaz küre sayısının 12.000/mm3 den fazla veya 

4.000/mm3 den az veya nötrofillerde band sayısının %10’dan fazla sayıda olması, solunum 

sayısının dakikada 20’den fazla veya parsiyel karbondioksit basıncının 32 mmHg altında 

olması. Yatak başı AP Şiddet İndeksi (BISAP) başvurunun 48.saatinde serum BUN değeri 

25mg/dl üzerinde olması, mental durum bozukluğu, SIRS kriterlerinin karşılanması, plevral 

efüzyon varlığı ve 60 yaş ve üzeri olunması kriterlerinin her birine 1 puan verilerek 

hesaplanmıştır (tablo 14). Ranson ve BISAP skoru <3 olan hastalar hafif, ≥3 olanlar şiddetli 

pankreatit olarak değerlendirilmiştir. Zararsız Acute Pancreatitis Skoru (HAPS) hastaneye 

başvurunun ilk yarım saatinde rebound olup olmaması, hematokritin erkeklerde %43, 

kadınlarda %39,6’nın üzerinde olması, serum kreatinin değerinin 2 mg/dl ve üzeri olması ile 

hesaplanmıştır. HAPS puanı 2 ve üzeri hastalar şiddetli AP kabul edilmiştir (Tablo 15). 

 

Tablo 12. Safra taşıyla ilişkili olmayan akut pankreatit olgularında kullanılan Ranson 

Kriterleri 

 

BAŞVURU ANINDA İLK 48 SAATİN BİTİMİNDE 

Yaş> 55 yıl Hematokritte %10’dan fazla düşüş 

Beyaz küre>16.000/mm3 Kan üre azotunda artış (BUN)>5 mg/dL 

Kan glukozu>200 mg/dL Serum kalsiyum değeri <8 mg /dL 

Serum LDH değeri>350 IU/L B a z a ç ı ğ ı> 4 mEq/L 

Serum AST değeri>250 U/dL Tahmini sıvı sekestrasyonu >6 L 

 Arteriel pO2<60 mm Hg 

LDH:Laktat Dehidrogenaz AST: Aspartat Aminotransferaz Po2:Parsiyel Oksijen Basıncı 

 

Tablo 13. Biliyer pankreatit olgularında kullanılan Ranson Kriterleri 

 

BAŞVURU ANINDA İLK 48 SAATİN BİTİMİNDE 

Yaş> 70 yıl Hematokritte %10’dan fazla düşüş 

Beyaz küre>18.000/mm3 Kan üre azotunda artış (BUN)>2 mg/dL 

Kan glukozu>220 mg/dL Serum kalsiyum değeri <8 mg /dL 

Serum LDH değeri>400 IU/L B a z a ç ı ğ ı> 5 mEq/L 

Serum AST değeri>250 U/dL Tahmini sıvı sekestrasyonu >4 L 

LDH:Laktat Dehidrogenaz AST:Aspartat Transaminaz Po2:Parsiyel Oksijen Basıncı 
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Tablo 14. BISAP Skorlaması (91) 

 

 0 1 

BUN  <25 mg/dl  >25 mg/dl  

Mental durum bozukluğu  -  +  

SIRS  -  +  

Yaş  <60  ≥60  

Plevral efüzyon  -  +  

BUN= Kan Üre Azotu, SIRS= Sistemik İnflamatuar Yanıt Sendromu 

  

Tablo 15. Harmless Akut Pankreatit Skoru (HAPS) 

 

Peritonit bulgusu (rebound saptanması)  

Hematokrit yüzdesi (Erkek ≥ %43, Kadın< %39,6) 

Serum kreatinin düzeyi >2 mg/dl üzerinde olması 

 

 

 Araştırmaya alınan hastaların etiyolojilerine göre ayrılmasında ise alkolik AP 

diyebilmek için hastanın etiyolojiyi açıklayacak başka bir sebebi bulunmadığı durumda 

semptomların başlamasından önceki 48 saat içinde alkol almış olma şartı aranmıştır. Organ 

yetmezliği için renal, kardiyovaksüler ve respiratuvar sistem baz alınmıştır. 48 saatin 

üzerinde kreatinin düzeyinin 2mg/dl’yi aşması renal, PaO2≤ 60mmHg olması respiratuvar, iv 

hidrasyona rağmen sistolik kan basıncının 90mmHg’nın altında seyretmesi kardiyovasküler 

yetmezlik olarak değerlendirilmiştir. 

Biliyer AP tanısı, ultrasonografi ya da BT görüntülemelerinde biliyer çamur ya da taş 

saptanması ile konulmuştur. Antibiyotik gerekliliği herhangi bir sistemde gösterilmiş bir 

enfeksiyonun olması (pnömoni, kolanjit, idrar yolu enfeksiyonu, kan, idrar veya diğer vücut 

sıvıları kültürlerde anlamlı mikroorganizma üremesi) apse varlığı, infekte pankreatik nekroz 

varlığı, SIRS kriterlerinin karşılanması gibi yüksek enfeksiyon riskine işaret eden durumlarda 

başlanmış olması ile saptanmıştır. Serum trigliserit düzeyinin 500-1000 mg/dl üzerinde olan 

bireylerde başka neden bulunamazsa hiperlipidemi nedenli, ERCP işlemi yapılmasını takiben 

gelişen pankreatit post ERCP pankreaiti, detaylı araştırmaların yapılmasına rağmen 

pankreatitin nedeninin bulunamadığı vakalar idiopatik AP olarak kabul edilmiştir. 
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3.3.İstatistiksel Analiz 

 

 Çalışmanın tanımlayıcı analizleri için SPSS 21.0 (Statistical Package for the Social 

Sciences) programında veri tabanı oluşturulup, verilerin frekans, yüzde, ortalama ve standart 

sapma ve ortanca değerleri hesaplanmıştır. Mortalite ve skorlama sistemleri bağımlı 

değişkenler olarak değerlendirilmiştir. Her iki bağımlı değişkenle veri tipi sayım olan tüm 

bağımsız değişkenler arasındaki ilişki student t testi ve normal dağılıma uymayanlarda non 

parametrik testler ile; yaş, cinsiyet, antibiyotik gerekliliği, işlem gerekliliği, malignite, HT, 

DM, organ yetmezliği, YBÜ yatışı, SIRS, hastanede yatış süresi gibi kategorik değişkenler ki 

kare testiyle analiz edilmiştir. Analizde NLO 0, 24 ve 48. Saatler, LDH/Albümin oranı ve 

CRP 48. saat değeri için kestirim noktaları ile duyarlılık ve özgüllükleri ROC eğrisi analiziyle 

hesaplanmıştır. İstatistiksel anlamlılık P <0,05 olarak tanımlanmıştır. 

 

3.4.Etik Kurul Onayı 

 

Çalışma için Dokuz Eylül Üniversitesi Girişimsel Olmayan Araştırmalar Etik 

Kurulu’ndan 10.08.2020 tarihli ve 2020/18-24 karar numarası ile etik kurul onayı 

alınmıştır. Çalışma Dünya Tıp Birliği Helsinki Deklarasyonu’na uygun olarak yapılmıştır. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



35 
 

4.BULGULAR 

 

 4.1 Araştırma Grubuna Ait Genel Veriler 

 

 Çalışmaya 2013-2019 tarihleri arasında kliniğimizde akut pankreatit tanısı ile izlenen 

238 hasta dahil edilmiştir. Araştırma grubunun %56,7’si kadın, yaş ortalaması 57,94±16,83 

(20-93) dir. 

 

 Tablo 16. Araştırma grubunun demografik özellikleri 

 

  N % 

Yaş 
<65 152 63,9 

≥65 86 36,1 

Cinsiyet   

Kadın 135 56,7 

Erkek 103 43,3 

Toplam 238 100,0 

 

 

 Araştırma grubundaki hastalarda %45,0 HT, %25,6 DM, %5,9 malignite birlikteliği 

saptanmıştır. Hastaların %60,9’unun etiyolojisini safra taşları oluşturmaktadır 

 

 Tablo 17. Araştırma grubunun klinik özelliklerinin dağılımı 
  

 

N % 

Etiyoloji  Biliyer  145 60,9 

Nonbiliyer 93 39,1 

Malignite  Var 14 5,9 

Yok 224 94,1 

HT Var 107 45,0 

Yok 131 55,0 

DM  Var 61 25,6 

Yok 177 74,4 

Toplam 238 100,0 
          HT:Hipertansiyon DM:Diyabetes Mellitus 
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 Tablo 18’da araştırma grubunun laboratuvar değerleri sunulmuştur.  
 

 Tablo 18. Araştırma grubunun laboratuvar değerlerinin ortalamaları 

 
  N Minimum Maximum Mean Std. 

Deviation 

Glukoz (mg/dl) 
 

237 61 907 163,38 88,55 

BUN (mg/dl) 237 0,62 167,00 19,77 17,170 

Kreatinin 
(mg/dl) 

238 0,25 9,97 0,97 0,83 

AST (U/L) 238 11 1745 182,42 256,02 

ALT (U/L) 238 5 1245 157,58 210,56 

GGT (U/L) 237 6 2005 246,44 320,31 

LDH (U/L) 230 0 1624 293,84 179,14 

Amilaz (U/L) 218 27 6665 1289,96 1339,03 

Lipaz (U/L) 204 3 83554 3601,98 6813,57 

Albumin (g/dL) 238 1,40 5,09 3,75 0,56 

WBC (u/L) 238 4,6 33700,0 9721,585 7046,00 

HMG (g/dL) 238 8,0 23,4 13,555 2,17 

HTC (%) 238 23,5 58,4 40,331 5,91 

RDW (%) 238 11,70 27,30 14,6151 2,16 

PLT (u/L) 238 173 510000 255364,17 84276,73 

 
            BUN:Kan Üre Azotu AST:Aspartat Aminotransferaz ALT:Alanin Aminotransferaz GGT:Gama Glutamiltransferaz 
            LDH:Laktat Dehidrogenaz WBC:Beyaz Küre Sayısı HMG:Hemoglobin HCT:Hemotokrit 
            RDW: Eritrosit Dağılım Genişliği PLT:Trombosit Sayısı 
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 Akut pankreatit şiddeti skorlamalarına bakıldığında hastaların %10,9’unun Ranson, 

%16,0’sının BİSAP, %14,7’sinin HAPS skoru yüksek bulunmuştur (Tablo 19). 

 

 Tablo 19. Araştırma grubunun akut pankreatit şiddet skorlamalarına göre dağılımı 

 

 Skor  N % 

RANSON   
Düşük  212 89,1 

Yüksek  26 10,9 

BISAP   

Düşük  200 84,0 

Yüksek  38 16,0 

HAPS   

Düşük  203 85,3 

Yüksek  35 14,7 

SIRS    

Var 65 27,3 

Yok  173 72,7 

Toplam 238 100,0 
         BISAP: Yatak başı AP Şiddet İndeksi HAPS: Harmless Akut Pankreatit Skoru 
         SIRS: Sistemik İnflamatuar Yanıt Sendromu 

 

 Tablo 20’de hastaların Ranson, BISAP ve HAPS skorlarının dağılımı sunulmuştur. 

 

 Tablo 20. Akut pankreatit tanısı ile takip edilen hastaların BISAP, HAPS ve Ranson 

Skorları dağılımları  

 

 Skor  N % 

BİSAP   
0 81 34,0 

1 89 37,4 

2 30 12,6 

3 29 12,2 

4 7 2,9 

5 2 0,8 

RANSON   

0 65 27,3 

1 89 37,4 
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2 58 24,4 

3 23 9,7 

4 3 1,3 

5 0 0 

HAPS   

0 92 38,7 

1 111 46,6 

2 35 14,7 

3 0 0 

Toplam 238 100,0 
   BISAP: Yatak başı AP Şiddet İndeksi HAPS: Harmless AP Skoru 
 
  

 Tablo 21’de sunulduğu gibi araştırma grubunun %3,8’inde mortalite gerçekleşmiş, 

%6,7’sinde yoğun bakım yatışı olmuş, %34,9’u 10 günden fazla yatmış ve %20,6’sında organ 

yetmezliği gelişmiştir. Hastaların %71,0’ında antibiyotik kullanma gerekliliği var olup 

%66,8’inin hastane yatışında girişim (EUS veya ERCP) gerekliliği olmamıştır. Katılımcıların 

toplam yatış süresi 12,46±17,56 (1-187) gündür. 

 

 

 Tablo 21. Akut pankreatit hastalarının prognostik faktörlere göre dağılımı 

 

  Prognoz  N % 

Mortalite    
Var 9 3,8 

Yok 229 96,2 

Hastane yatış (gün)   

≤ 10 155 65,1 

>10 83 34,9 

Yoğun Bakım   

Yok 222 93,3 

Var 16 6,7 

Organ yetmezliği    

Var  49 20,6 

Yok  189 79,4 

Antibiyotik gerekliliği   

Yok 69 29,0 

Var 169 71,0 
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Girişim   

EUS 34 14,3 

ERCP 37 15,5 

EUS+ERCP 8 3,4 

Yok  159 66,8 

Toplam 238 100,0 
 EUS:Endoskopik Ultrasonografi ERCP: Endoskopik Retrograd Kolanjiopankreatografi 

  

 Tablo 22’te NLR (NLO) 0 (başvuru günü-0.saat değeri) ortalaması 10,59±11,30, NLR 

24.saat ve NLR 48.saat ortalamaları sırasıyla 9,24±11,49; 7,96±8,24 dir. CRP 0 (başvuru 

günü, 0.saat değeri) ve CRP 48.saat değerlerinin ortalamaları sırasıyla 82,27±104,91; 

138,05±113,21 dir.  

 

 Tablo 22. NLO (NLR) ve CRP değerlerinin ortalamaları  

 
  N Minimum Maximum Mean Std. 

Deviation 

NLR0 234 0,84 105,50 10,59 11,30 

NLR24 228 1,00 128,00 9,24 11,49 

NLR48 219 0,80 58,50 7,96 8,24 

CRP0 (mg/L) 227 0,9 933,0 82,27 104,91 

CRP48 (mg/L) 232 1,2 533,8 138,05 113,21 

 

 

 4.2 Analitik Tablolar 

 

 Cinsiyet, etiyoloji, işlem gerekliliği, antibiyotik gerekliliği, DM varlığı ile akut 

pankreatit şiddeti arasında anlamlı bir ilişki saptanmamıştır. Yaş, HT ve malignite varlığı ile 

akut pankreatit şiddeti arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark vardır. HT ve malignitesi 

olmayanlarda ve 65 yaş altındakilerde akut pankreatit şiddeti daha düşüktür.  
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Tablo 23. Ranson skoruna göre akut pankreatit şiddeti ile hastaların özellikleri arasındaki 

ilişki  

 

Değişkenler Akut pankreatit şiddeti  

 Düşük  Yüksek  Ki-kare p 

Yaş <65 146 (96,1) 6 (3,9) 21,043 <0,001 

≥65 66 (76,7) 20 (23,3) 

Cinsiyet Kadın 118 (87,4) 17 (12,6) 0,892 0,345 

Erkek 94 (91,3) 9 (8,7) 

Etiyoloji  Biliyer  127 (87,6) 18 (12,4) 0,846 0,358 

Nonbiliyer  85 (91,4) 8 (8,6) 

İşlem gerekliliği  Var  71 (89,9) 8 (10,1) 0,077 0,781 

Yok  141 (88,7) 18 (11,3) 

Abt gerekliliği  Var  148 (87,6) 21 (12,4) 1,351 0,245 

Yok  64 (92,8) 5 (7,2) 

Malignite Var  10 (71,4) 4 (28,6) 4,760 0,029 

Yok  202 (90,2) 22 (9,8) 

HT Var  86 (80,4) 21 (19,6) 15,127 <0,001 

Yok  126 (96,2) 5 (3,8) 

DM Var  52 (85,2) 9 (14,8) 1,236 0,266 

Yok  160 (90,4) 17 (9,6) 
Abt:Antibiyotik HT:Hipertansiyon DM:Diyabetes Mellitus 

 

 Hastaların laboratuvar özellikleri ile Ranson skoruna göre akut pankreatit şiddeti 

arasındaki ilişkinin dağılımını incelemek amacıyla yapılan Mann Whitney U testine göre; 

NLR 0, 24, 48 ve WBC ile mortalite arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki 

saptanmıştır. Buna göre NLR 0, 24, 48 ve WBC değeri yüksek olanlarda akut pankreatit 

şiddeti yüksek bulunmuştur. 

 

 

 

 

 

 



41 
 

 

Tablo 24. Ranson skoruna göre akut pankreatit şiddeti ile hastaların laboratuvar değerleri 

arasındaki ilişki 
 

Değişkenler Akut pankreatit şiddeti 

Düşük Yüksek p 

NLR0 9,44±8,68 16,14±12,93 0,001 

NLR24 7,91±7,784 15,27±10,11 <0,001 

NLR48 7,16±7,53 14,43±10,81 <0,001 

WBC 9098,07±6626,02 14805,63±8361,56 0,002 

ALBUMİN 3,75±0,56 3,67±0,57 0,473 

RDW 14,55±2,01 15,10±3,11 0,226 
NLR0:Başvuru anı Nötrofil-Lenfosit Oranı NLR24:24.Saatte bakılan Nötrofil-Lenfosit Oranı 

NLR48: 48.Saatte bakılan Nötrofil-Lenfosit Oranı WBC: Beyaz Küre Sayısı RDW: Eritrosit Dağılım Genişliği 

 

Ranson skoruna göre akut pankreatit şiddetini öngörmede kullanılabilecek en iyi yöntemin 

NLR 24 olduğu Tablo 30’da görülmektedir. Ayrıca NLR 48’de kullanılabilecek parametreler 

arasındadır (Tablo 25, Şekil 2). 

 

Tablo 25. NLR, CRP değerlerinin Ranson skoruna göre akut pankreatit şiddeti açısından 

duyarlılık ve seçiciliklerinin hesaplanması 

 

RANSON  Cutoff  AUC (%95 GA) P Duyarlılık  Seçicilik 

NLR0 8,6 0,683 (0,575-0,790) 0,005 %72 %61 

NLR24 9,4 0,738 (0,626-0,850) <0,001 %72 %69 

NLR48 5,7 0,720 (0,599-0,840) 0,001 %81 %56 

CRP48 148,4 0,671 (0,562-0,779) 0,009 %72 %63 
NLR0:Başvuru anı Nötrofil-Lenfosit Oranı NLR24:24.Saatte bakılan Nötrofil-Lenfosit Oranı  

NLR48: 48.Saatte bakılan Nötrofil-Lenfosit Oranı CRP48: 48.Saatte bakılan CRP Değeri (mg/L) 
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Şekil 2. NLR 0. 24. 48. Saat değerleri ve CRP 48. Saat değerine göre olguların Ranson 

skoruna göre akut pankreatit şiddeti için Roc Eğrisi  

 

 Cinsiyet, etiyoloji, işlem gerekliliği, malignite varlığı ile BISAP’a göre akut 

pankreatit şiddeti arasında anlamlı bir ilişki saptanmamıştır. Yaş, antibiyotik gerekliliği, HT 

ve DM varlığı ile akut pankreatit şiddeti arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark vardır. 

HT, DM komorbidleri bulunmayan hastalarda, antibiyotik gerekliliği olmayanlarda ve 65 yaş 

altındakilerde akut pankreatit şiddeti daha düşüktür. 

 

 Tablo 26. BISAP skoruna göre akut pankreatit şiddeti ile hastaların özellikleri arasındaki 

ilişki 

 

Değişkenler Akut pankreatit şiddeti  

 Düşük Yüksek Ki-kare P  

Yaş <65 144 (94,7) 8 (5,3) 35,916 <0,001 

≥65 56 (65,1) 30 (34,9) 

Cinsiyet Kadın 110 (81,5) 25 (18,5) 1,514 0,218 

Erkek 90 (87,4) 13 (12,6) 

Etiyoloji  Biliyer  117 (80,7) 28 (19,3) 3,093 0,079 

Nonbiliyer  83 (89,2) 10 (10,8) 

İşlem gerekliliği  Var  70 (88,6) 9 (11,4) 1,844 0,174 
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Yok  130 81,8 () 29 (18,2) 

ABT gerekliliği  Var  132 (78,1) 37 (21,9) 15,263 <0,001 

Yok  68 (98,6) 1 (1,4) 

Malignite Var  11 (78,6) 3 (21,4) 0,331 0,565 

Yok  189 (84,4) 35 (15,6) 

HT Var  77 (72,0) 30 (28,0) 21,111 <0,001 

Yok  123 (93,9) 8 (6,1) 

DM Var  44 (72,1) 7 (27,91) 8,661 0,003 

Yok  156 (88,1) 21 (11,9) 
ABT:Antibiyotik HT:Hipertansiyon  DM:Diyabetes Mellitus 

 

 Hastaların laboratuvar özellikleri ile BISAP skoruna göre akut pankreatit şiddeti 

arasındaki ilişkinin dağılımını incelemek amacıyla yapılan Mann Whitney U testine göre; 0, 

24, 48.saatlerde bakılan NLO ve WBC, albümin ile mortalite arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir ilişki saptanmıştır. Buna göre NLO 0, 24, 48 ve WBC değeri yüksek olanlarda 

akut pankreatit şiddeti yüksek iken, albümin değeri yüksek olanlarda akut pankreatit şiddeti 

düşüktür (Tablo 27).   

 

Tablo 27. BISAP skoruna göre akut pankreatit şiddeti ile hastaların laboratuvar değerleri 

arasındaki ilişki 
 

Değişkenler Akut pankreatit şiddeti 

Düşük Yüksek P 

NLR0 8,71±8,12 17,73±12,01 <0,001 

NLR24 7,37±7,52 15,90±9,05 <0,001 

NLR48 6,33±5,94 16,22±12,47 <0,001 

WBC 8930,57±6394,04 13884,80±8771,11 <0,001 

Albumin 3,79±0,53 3,53±0,68 0,010 

RDW 14,52±2,15 15,08±2,16 0,147 
NLR0:Başvuru anı Nötrofil-Lenfosit Oranı NLR24:24.Saatte bakılan Nötrofil-Lenfosit Oranı 

NLR48: 48.Saatte bakılan Nötrofil-Lenfosit Oranı WBC: Beyaz Küre Sayısı RDW: Eritrosit Dağılım Genişliği 
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 Yaş, cinsiyet, etiyoloji, işlem gerekliliği, antibiyotik gerekliliği, DM varlığı ile 

mortalite arasında anlamlı bir ilişki saptanmamıştır. HT, malignite varlığı ile mortalite 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark vardır. HT ve/veya malignitesi olmayanlarda 

mortalite daha azdır.  

Tablo 29’da görüldüğü gibi BISAP referans olarak kullanıldığında akut pankreatit şiddetini 

ölçmede en iyi NLR 24 puanı belirlemekte bunu NLR 48, NLR 0, CRP 48 puanları 

izlemektedir (Şekil 3). CRP 0.saat BISAP skorlaması referans alındığında akut pankreatit 

şiddetini göstermede anlamlı bulunmamıştır. 

 

Tablo 28. NLR, CRP değerlerinin BISAP’a göre akut pankreatit şiddeti açısından duyarlılık 

ve seçiciliklerinin hesaplanması 
 

BISAP Cutoff  AUC (%95 GA) P Duyarlılık  Seçicilik 

NLR0 10,0 0,793 (0,705-0,880) <0,001 %82 %74 

NLR24 8,0 0,823 (0,760-0,886) <0,001 %79 %67 

NLR48 7,5 0,819 (0,749-0,888) <0,001 %73 %73 

CRP48 160,0 0,767 (0,696-0,838) <0,001 %73 %69 
NLR0:Başvuru anı Nötrofil-Lenfosit Oranı NLR24:24.saatte bakılan Nötrofil-Lenfosit Oranı  

NLR48: 48.saatte bakılan Nötrofil-Lenfosit Oranı CRP48: 48.saatte bakılan CRP değeri (mg/L) 

 

 

  

 

  
 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 3. NLR 0. 24. 48. Saat değerleri ve CRP 48. Saat değerine göre olguların BISAP’a göre 

şiddetli akut pankreatit tahmini için Roc eğrisi  
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 NLR, CRP değerlerinin HAPS’a göre akut pankreatit şiddetini öngörme açısından 

duyarlılık ve seçiciliklerine bakıldığında CRP 48 en iyi parametre iken, NLR 48 de izlem 

açısından anlamlı olarak kullanılabilecek ek ölçütlerdendir (Tablo 29, Şekil 4). 

 

Tablo 29. NLR, CRP değerlerinin HAPS skoruna göre akut pankreatit şiddeti açısından 

duyarlılık ve seçiciliklerinin hesaplanması 

 

HAPS  Cutoff  AUC (%95 GA) P Duyarlılık  Seçicilik 

NLR0 6,7 0,673 (0,587-0,759) ,002 %81 %56 

NLR24 5,5 0,689 (0,595-0,784) ,001 %81 %50 

NLR48 6,3 0,708 (0,615-0,801) ,000 %75 %62 

CRP48 147,5 0,746 (0,650-0,842) ,000 %81 %66 
NLR0:Başvuru anı Nötrofil-Lenfosit Oranı NLR24:24.saatte bakılan Nötrofil-Lenfosit Oranı  

NLR48: 48.saatte bakılan Nötrofil-Lenfosit Oranı CRP48: 48.saatte bakılan CRP değeri (mg/L) 

 

 

 
 

Şekil 4. NLR 0. 24. 48. Saat değerleri ve CRP 48. Saat değerine göre olguların HAPS 

skoruna göre akut pankreatit şiddeti tahmini için Roc Eğrisi                                                       
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Tablo 30. Hastaların özellikleri ile mortalite arasındaki ilişkinin dağılımı 
 

Değişkenler Mortalite  

 Var Yok Ki-kare P  

Yaş <65 3 (2,0) 149 (98,0) 3,778 0,052 

≥65 6 (7,0) 80 (93,0) 

Cinsiyet Kadın 6 (4,4) 129 (95,6) 0,377 0,539 

Erkek 3 (2,9) 100 (97,1) 

İşlem gerekliliği  Var  74 (93,7) 5 (6,3) 0,508 0,476 

Yok  148 (93,1) 11 (6,9) 

ABT gerekliliği  Var  2 (2,5) 77 (97,5) 0,208 0,648 

Yok  7 (4,4) 152 (95,6) 

Malignite Var  3 (21,4) 11 (78,6) 12,731 <0,001 

Yok  6 (2,7) 218 (97,3) 

HT Var  7 (6,5) 100 (93,5)  4,072 0,044 

Yok  2 (1,5) 129 (98,5) 

DM Var  2 (3,3) 59 (96,7) 0,057 0,811 

Yok  7 (4,0) 170 (96,0) 

Etiyoloji  Biliyer  5 (3,4) 140 (96,6) 0,113 0,736 

Nonbililiyer 4 (4,3) 89 (95,7) 
ABT:Antibiyotik HT:Hipertansiyon DM:Diyabetes Mellitus 

 

 

 Hastaların laboratuvar özellikleri ile mortalite arasındaki ilişkinin dağılımını 

incelemek amacıyla yapılan Mann Whitney U testine göre NLR 0, 24, 48 ve WBC, albümin 

ile mortalite arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanmıştır. Buna göre NLR 0, 24, 

48 ve WBC değeri yüksek olanlarda mortalite varken, albümin değeri yüksek olanlarda 

mortalite yoktur (Tablo 31). 
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Tablo 31. Hastaların laboratuvar özellikleri ile mortalite arasındaki ilişkinin dağılımı 

 

 Mortalite  

Var Yok P 

NLR0 22,04±8,96 9,71±9,180 <0,001 

NLR24 20,17±11,15 8,30±7,98 <0,001 

NLR48 20,19±12,77 7,43±7,61 <0,001 

WBC 17366,66±7517,47 9421,12±6872,05 0,001 

ALBUMİN 2,99±0,86 3,77±0,53 <0,001 

RDW 15,10±1,95 14,59±2,17 0,494 
NLR0:Başvuru anı Nötrofil-Lenfosit Oranı NLR24:24.saatte bakılan Nötrofil-Lenfosit Oranı 

NLR48: 48.saatte bakılan Nötrofil-Lenfosit Oranı WBC: Beyaz küre sayısı RDW: Eritrosit dağılım genişliği 

 

 

 Eğri altında kalan alanlara bakıldığında (AUC), mortaliteyi en iyi NLR 48. Saat değeri 

açıklamaktadır. Bunu NLR 24. Saati ile NLR 0. Saati izlemektedir. CRP’nin 0. Saati anlamsız 

olup CRP 48. Saati için AUC 0,869 (0,706-1,000) olarak hesaplanmıştır (Tablo 32, Şekil 5).  

 

 

Tablo 32. NLR, CRP değerlerinin mortalite tahmini açısından duyarlılık ve seçiciliklerinin 

hesaplanması 

 

Mortalite  Cutoff  AUC (%95 GA) P Duyarlılık  Seçicilik 

NLR0 11,5 0,852 (0,751-0,953) 0,002 %71 %71 

NLR24 8,00 0,869 (0,764-0,973) 0,001 %85 %61 

NLR48 9,7 0,881 (0,793-0,969) 0,001 %85 %75 

CRP48 255,5 0,869 (0,706-1,000) 0,001 %85 %85 
NLR0:Başvuru anı Nötrofil-Lenfosit Oranı NLR24:24.saatte bakılan Nötrofil-Lenfosit Oranı  

NLR48: 48.saatte bakılan Nötrofil-Lenfosit Oranı CRP48: 48.saatte bakılan CRP değeri (mg/L) 
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Şekil 5. NLR 0. 24. 48. Saat değerleri ve CRP 48. Saat değerine göre olguların mortalite 

tahmini için Roc eğrisi                                                  

 

 Hastaların YBÜ gereksinimi tahmini açısından NLR ve CRP değerlerine bakıldığında; 

en iyi parametrenin CRP 48 olduğu görülmektedir. Ayrıca sırasıyla NLR 48, NLR 24 ve NLR 

0 da kullanılabilecek parametreler arasındadır (Tablo 33, Şekil 6). 

 

Tablo 33. NLR, CRP değerlerinin YBÜ yatışının tahmini açısından duyarlılık ve 

seçiciliklerinin hesaplanması 

 

YBÜ Cutoff  AUC (%95 GA) P Duyarlılık  Seçicilik 

NLR0 9,5 0,764 (0,670-0,858) 0,001 %80 %65 

NLR24 10,7 0,828 (0,760-0,897) <0,001 %80 %74 

NLR48 7,5 0,859 (0,790-0,928) <0,001 %86 %70 

CRP48 213,0 0,877 (0,791-0,964) <0,001 %86 %79 
YBÜ: Yoğun bakım ünitesi NLR0:Başvuru anı Nötrofil-Lenfosit Oranı NLR24:24.saatte bakılan Nötrofil-Lenfosit Oranı  

NLR48: 48.saatte bakılan Nötrofil-Lenfosit Oranı CRP48: 48.saatte bakılan CRP değeri (mg/L) 
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Şekil 6. NLR 0. 24. 48. Saat değerleri ve CRP 48. Saat değerine göre olguların YBÜ yatışı 

tahmini için Roc Eğrisi  

 

  

 Yatış süresi tahminini belirlemek için bakılan AUC’ye göre 0,799 ile en iyi 

parametrenin CRP 48 olduğu görülmüştür. En kötü parametrenin NLR 0 olduğu belirlenmiştir 

(Tablo 34, Şekil 7). 

 

Tablo 34. NLR, CRP değerlerinin yatış süresi tahmini açısından duyarlılık ve seçiciliklerinin 

hesaplanması 

 

Yatış süresi  Cutoff  AUC (%95 GA) P Duyarlılık  Seçicilik 

NLR0 6,0 0,630 (0,551-0,709) 0,002 %71 %53 

NLR24 5,5 0,748 (0,680-0,815) <0,001 %82 %60 

NLR48 4,9 0,786 (0,722-0,850) <0,001 %80 %65 

NLR48 5,9 0,786 (0,722-0,850) <0,001 %75 %70 

CRP48 126 0,799 (0,735-0,863) <0,001 %79 %70 
NLR0:Başvuru anı Nötrofil-Lenfosit Oranı NLR24:24.saatte bakılan Nötrofil-Lenfosit Oranı  

NLR48: 48.saatte bakılan Nötrofil-Lenfosit Oranı CRP48: 48.saatte bakılan CRP değeri (mg/L) 
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 Organ yetmezliğini öngörmede en iyi parametreler sırasıyla NLR 48, NLR 24, NLR 0 

ve CRP 48 dir (Tablo 35, Şekil 8). 

 

Tablo 35. NLR, CRP değerlerinin organ yetmezliği tahmini açısından duyarlılık ve 

seçiciliklerinin hesaplanması 

 

Organ 

yetmezliği 

Cutoff  AUC (%95 GA) P Duyarlılık  Seçicilik 

NLR0 7,8 0,667 (0,574-0,759) 0,001 %70 %60 

NLR24 5,9 0,670 (0,575-0,764) 0,001 %70 %54 

NLR48 6,3 0,693 (0,598-0,788) <0,001 %70 %63 

CRP48 108,6 0,648 (0,554-0,742) 0,003 %68 %50 
NLR0:Başvuru anı Nötrofil-Lenfosit Oranı NLR24:24.saatte bakılan Nötrofil-Lenfosit Oranı  

NLR48: 48.saatte bakılan Nötrofil-Lenfosit Oranı CRP48: 48.saatte bakılan CRP değeri (mg/L) 

 

 

 
Şekil 7. NLR 0. 24. 48. Saat değerleri ve CRP 48. Saat değerine göre olguların yatış süresi 

tahmini için Roc Eğrisi (sağda) 

Şekil 8. NLR 0. 24. 48. Saat değerleri ve CRP 48. Saat değerine göre olguların organ 

yetmezliği tahmini için Roc Eğrisi (solda)                                                          
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 Girişimsel işlem gerekliliğinin tahmini açısından NLR, CRP değerlerinin duyarlılık ve 

seçicilikleri istatistiksel olarak anlamlı bulunmadığı ve referans eğrisinin altında kaldığı için 

saptanmamıştır.  

 LDH-albümin Oranı (LDH/ALB)’nın kesim noktası 13,5 alındığında %88 duyarlılık 

ve %94 seçicilik ile (eğri altında kalan alan AUC:0,950) mortaliteyi öngürdüğü saptanmıştır. 

Ayrıca 82,5 cut-off alındığında sırasıyla %80 ve %70 duyarlılık ve seçicilikte yoğun bakım 

yatışını öngördüğü hesaplanmıştır. 

 

Tablo 36. LDH-albümin oranının hastane yatış süresi, YBÜ gereksinimi, organ yetmezliği ve 

mortaliteyi tahmini açısından duyarlılık ve seçiciliklerinin hesaplanması 

 

LDH/ALBUMİN Cutoff AUC (%95 GA) p Duyarlılık Seçicilik 

Mortalite 139,5 0,950 (0,898-1,000) <0,001 %88 %94 

Organ yetmezliği 62,4 0,690 (0,597-0,782) <0,001 %72 %52 

YBÜ yatış 82,5 0,795 (0,670-0,920) <0,001 %80 %70 

Hastane yatış 52,0 0,632 (0,557-0,706) 0,001 %80 %40 
YBÜ: Yoğun bakım ünitesi 

 

 

Şekil 9. LDH/ALB oranına göre olguların mortalite tahmini için Roc Eğrisi (solda)   

Şekil 10. LDH/ALB oranına göre olguların organ yetmezliği tahmini için Roc Eğrisi (sağda)   
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Şekil 11. LDH/ALB oranına göre olguların hastane yatış süresi tahmini için Roc Eğrisi 

(solda)   

Şekil 12. LDH/ALB oranına göre olguların yoğunbakım gereksinimi tahmini için Roc Eğrisi 

(sağda)  

 

 Sonuç olarak hem BISAP hem Ranson Skoru’na göre AP şiddetini öngörmede en iyi 

parametrenin NLR24 olduğu, mortalite ve organ yetmezliğini öngörmede ise NLR48 olduğu 

saptanmıştır. HAPS’a göre AP şiddetini, hastanede kalış süresi ve yoğun bakım gerekliliğini 

öngörmede en iyi parametrenin 48.saat CRP olduğu bulunmuştur. Başvuru anı CRP değerinin 

(CRP0) AP şiddeti, mortalite ve organ yetmezliği ile ilişkisi istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamıştır. Girişimsel işlem gerekliliğini öngörmede NLR ve CRP istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmamıştır. Ayrıca NLR ve CRP’ye ek olarak baktığımız LDH-Albümin Oranı ile 

yoğun bakım gerekliliği, hastanede yatış süresi, organ yetmezliği ve mortalite arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmıştır. 
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5. TARTIŞMA     

  

  Akut pankreatitin genel mortalite oranı %5 civarı olsa da şiddetli AP’de bu oran 

%20’lere çıkmaktadır (2,8). Yüksek mortalite ve morbiditeye neden olan bir hastalık olması 

sebebiyle skorlama sistemleri ve prognostik belirteçlerin kullanılarak hastalık şiddetinin 

öngörülmesi; hasta yönetimi, tedavi ve prognoz açısından büyük önem taşımaktadır (122). 

AP’nin prognozunu öngörmede kullanılan birçok skorlama sistemi ve laboratuvar 

parametreleri olsa da bunların hiçbiri ihtiyacı tam olarak karşılayamamıştır. 2001 yılında 

yayınlanan bir çalışmada yoğun bakım hastalarının SOFA ve APACHE II skorları 

kullanılarak  klinik ciddiyetin Nötrofil Lenfosit Oranı (NLO) ile ilişkisi araştırılmış, 

NLO’nun sistemik inflamasyon ve stresin bir göstergesi olarak kullanılabileceği ilk kez 

belirtilmiştir (123). Azab ve arkadaşlarının yapmış olduğu bir çalışmada AP’li hastalarda 

NLO’nun yoğun bakım gerekliliği ve hastanede kalış süresini öngörmede WBC’den daha iyi 

bir parametre olduğu gösterilmiştir (124). Biz de toplam beyaz küre sayısına kıyasla AP’de 

inflamasyona ikincil görülen nötrofili ve fizyolojik yanıt olarak azalan lenfosit sayısından 

yola çıkarak NLO ile AP ilişkisini inceledik. NLO’nun kolay ulaşılabilen, uygun maliyetli, 

basit olarak hesaplanabilen ve birçok çalışmada önemi vurgulanan bir parametre olması 

sebebiyle şiddetli akut pankreatit ve buna bağlı mortaliteyi öngörmede Nötrofil Lenfosit 

Oranı’nın prognostik gücünü, hangi günde bakılan değerin daha anlamlı olduğunu ve anlamlı 

kabul etmek için alınabilecek cut-off değerini bulmayı amaçladık. Çalışmamızda 2013-2019 

yılları arasında hastanemizde akut pankreatit tanısı ile tedavi gören 238 hastanın demografik, 

klinik ve laboratuvar verilerini hastanemiz veri tabanı Probel HBYS üzerinden retrospektif 

olarak inceledik. Çalışmamızda BISAP skoruna göre şiddetli AP’yi belirlemede en iyi 

parametrenin 24.saat NLO (cut-off:8), mortalite ve organ yetmezliğini belirlemede ise 

48.saate bakılan NLO (sırasıyla cut-off:9,7 ve 6,3) olduğu saptanmıştır. Ranson Skoru’na 

göre şiddetli AP’yi öngörmede 24.saat NLO’nun en iyi parametre olduğu görülmüştür. 

Yoğun bakım gereksinimi ve hastanede uzun süre yatış gerekliliğini öngören en iyi 

parametrenin 48.saat CRP değeri olduğu gösterilmiştir. Eritrosit dağılım genişliği (RDW), 

antibiyotik gereksinimi ve başvuru anı (0.saat) CRP değerleri ile mortalite arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır. Ancak hastalarda malignite varlığı, 

hipertansiyon birlikteliği, serum albümin değeri düşüklüğü, NLO başvuru, 24 ve 48.saat ve 

CRP 48.saat değerleri ile mortalite arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmıştır. 

Girişimsel işlem gerekliliği ile CRP veya NLO arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

saptanmamıştır. LDH-Albümin Oranı ile yoğun bakım gerekliliği, hastanede yatış süresi, 
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organ yetmezliği ve mortalite arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmış ve bu 

oranın prognoz tahmininde kullanılabilecek bir parametre olabileceğine dikkat çekilmiştir. 

 Çalışmamızdaki hastaların %43,3’ü erkek, %56,7’si kadındı. Hastalarımızın yaş 

ortalaması ise 57,94±16,83 (20-93) idi. 2012 yılında yayınlanan Yadav ve arkadaşlarının 

yaptığı bir çalışmada 1995-2005 yılları arasında ilk kez akut pankreatit tanısı alan 7456 hasta 

incelenmiş, hastaların cinsiyet dağılımı %45 erkek, %55 kadın olarak saptanmış ve yaş 

ortalaması 58±20 bulunmuştur (73). Bizim çalışmamız da çok daha az örneklem sayısı 

olmasına rağmen cinsiyet dağılımı ve yaş ortalaması olarak bu çalışmadaki veriler ile 

benzerlik göstermektedir. 

 Çalışmamızda hastaları etiyolojik olarak biliyer ve nonbiliyer olarak iki gruba ayırdık. 

Biliyer pankreatit tanılı vakalar tüm hastaların %60,9 (145 hasta) ile çoğunluğunu oluşturdu. 

Literatüre baktığımızda ABD, Batı Avrupa ve Asya’da biliyer AP, tüm vakaların yaklaşık 

%30’unu oluştururken ülkemizde Çalık ve arkadaşları yaptıkları çalışmada biliyer etiyoloji 

oranının %70 olduğunu saptamışlardır (17,125). Batı ülkelerine kıyasla biliyer pankreatit 

oranının ülkemizde daha fazla olmasının nedeni safra taşı prevalansının yüksek oluşu ya da 

biliyer dışı etiyolojik faktörlerin büyük bir kısmını oluşturan alkol tüketiminin görece 

düşüklüğü olabilir. Çalışmamızdaki biliyer etiyoloji oranı da ülkemizde yapılan bu çalışma ile 

benzerlik göstermektedir. Yine ülkemizde Coşkun ve arkadaşlarının 2005-2010 yılları 

arasında AP tanısı alan 184 hastanın geriye dönük incelendiği bir çalışmada biliyer AP oranı 

%60,9 (112 olgu) saptanmış ve mortalite oranını %3,8 bulunmuştur (126).  Bizim 

çalışmamızda da 238 hastanın 9’u vefat etmiş olup mortalite oranı %3,8 idi. Daha fazla 

örneklem sayısı içeren çalışmamızın benzer mortalite oranının nedeni Coşkun ve ark.’nın 

çalışmasında olduğu gibi vakaların büyük bir çoğunluğunu hafif AP’li hastaların oluşturması 

olabilir. Literatüre baktığımızda interstisyel ödematöz AP’de mortalite oranı %3 iken 

nekrotizan pankreatitte bu oran %17’yi bulmakta ve genel mortalitenin de %5 civarında 

olduğu belirtilmektedir (61).  

 Lankisch ve arkadaşlarının 274 hastayı içeren prospektif çalışmasında cinsiyetin 

mortalite için bağımsız bir risk faktörü olmadığı belirtilmiştir (127). Çalışmamızda Ranson ve 

BISAP skorları, mortalite, organ yetmezliği, yoğun bakım gereksinimi, hastanede kalış süresi 

ile cinsiyetin ilişkisi olup olmadığına bakılmış fakat istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamıştır. İleri yaş (65 yaş ve üzeri) ile Ranson ve BISAP skorları kullanılarak bakılan 

AP şiddeti arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmıştır (p<0,001). Ayrıca 

hipertansiyon, diyabeti olan veya takibinde antibiyotik gereksinimi olan hastalar ile BISAP 

skoru yüksekliği istatiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0,001 ve p:0,003). Bu iki skor 
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kriter alınarak bakılan AP şiddeti ile ileri yaşın korole olmasının nedeni skorlamaların yaş 

kriterini içermesi veya ileri yaşta hastalığın daha şiddetli seyretmesi olabilir. Koziel ve 

arkadaşlarının yaptığı 2018 yılında yayınlanan 963 hastanın dahil olduğu prospektif bir 

çalışmada ileri yaşın şiddetli AP ve mortalite ile ilişkili olduğu belirtilmiştir  (128). 

 Hastalarımızda prognoz göstergesi olarak mortalitenin yanında organ yetmezliği 

(solunum, renal, kardiyovasküler), hastanede 10 günün üzerinde yatış süresi, antibiyotik 

kullanımı ve yoğun bakım gereksiniminin olup olmaması da araştırılmıştır. Hastalarımızın 

%71’inde (169 hasta) yatışında antibiyotik gerekliliği olmuştur. AP’de proflaktik 

antibiyoterapi başlanması önerilmemekle birlikte ekstrapankreatik enfeksiyonlar (pnömoni, 

idrar yolu enfeksiyonu, sepsis gibi) %20 oranında AP’ye eşlik edebilmektedir (129). 

Çalışmamızda antibiyotik kullanımının yüksek olmasının nedeni hasta grubumuzda çoklu 

komorbiditesi olan hastaların fazla olup sistemik enfeksiyonlarla birlikteliğin daha sık olması, 

hastanede yatış süresinin uzaması nedeniyle gelişen nazokomiyal enfeksiyonlar ya da biliyer 

etiyolojinin literatüre göre daha sık görülmesi ve biliyer pankreatite eşlik eden 

komplikasyonlar (daha fazla kolesistit, kolanjit, ERCP işlemi gerekliliği, kolanjiosepsis) 

olabilir. 

 Çalışmamızda laboratuvar verileri olarak NLO (NLR0: başvuru günü-0.saat değeri) 

ortalaması 10,59±11,30, NLO 24.saat ve NLO 48.saat ortalamaları sırasıyla 9,24±11,49; 

7,96±8,24’tür. CRP 0 (başvuru günü, 0.saat değeri) ve CRP 48.saat değerlerinin ortalamaları 

sırasıyla 82,27±104,91; 138,05±113,21 saptanmıştır. Hastaların toplam beyaz küre sayısı 

(WBC), NLO başvuru, 24 ve 48.saat değerleri yüksek olanlarda her iki skorlamaya (Ranson 

ve BISAP) göre AP şidddeti yüksek bulunmuştur (p<0,001). 2017 yılında Wang ve 

arkadaşlarının yaptığı retrospektif bir çalışmada 110 hasta incelenmiş, şiddetli AP’yi 

belirlemede cut-off değer 10 alındığında hafif ve şiddetli AP’yi ayırt edebildiği gösterilmiştir. 

Çalışmamızın bu çalışmadan üstün yanı daha fazla hasta sayısını içermesi ve NLO değerinin 

başlangıç, 24 ve 48.saatlerde de AP şiddeti ile korele olduğunun gösterilmesidir. Ayrıca 

Wang ve arkadaşlarının çalışmasında sadece hipertrigliseridemiye bağlı AP vakaları 

çalışmaya alınmış bizim çalışmamızda ise etiyolojik olarak ayrım yapılmadan daha kapsamlı 

inceleme yapılmıştır. Wang ve ark.’nın AP şiddetini Atlanta Sınıflaması’na göre belirlemesi 

metod açısından farklılık oluşturmaktadır. Çalışmamızda ise AP şiddeti, Ranson ve BISAP 

skorlamaları ile belirlenmiş olup NLO ve CRP ile karşılaştırılmış; radyolojik verilerin 

çalışma dışı bırakılması nedeniyle lokal komplikasyonlar değerlendirilememiştir. 

 Çalışmamızda eritrosit dağılım genişliği (RDW) değeri ile hem Ranson hem de 

BISAP skoruna göre AP şiddeti arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır. 



56 
 

Yılmaz ve arkadaşlarının 264 hastayla yaptığı retrospektif bir  çalışmada Ranson skoruna 

göre belirlenen hafif ve ciddi akut pankreatit grupları ile RDW arasında bizim çalışmamızla 

benzer şekilde anlamlı farklılık saptanmamıştır (130). Bu çalışma daha fazla hasta sayısı ile 

yapılmış olsa da çalışmamız RDW’nin şiddet ve prognozu öngörmedeki rolünü Ranson 

Skoru’na ek olarak BISAP’a göre de değerlendirmiş ayrıca RDW’nin mortalite ile ilişkisini 

olmadığını tespit etmiştir. 

 Başvuru anı, 24 ve 48.saat NLO parametreleri ve 48.saat CRP değeri ile mortalite 

arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki saptanmışken başvuru anı (0.saat) CRP ile mortalite 

ilişkisi anlamsız olarak hesaplanmıştır. Literatürde 30 farklı çalışmanın incelendiği bir 

metaanalizde serum CRP değerinin sadece iki çalışmada mortaliteyi öngören cut-off 

değerlerini verdiği diğer çalışmalarda ise CRP mortalite ilişkisi açısından anlamlı farklılık 

saptanmadığı belirtilmiştir (131). CRP değerinin pankreatik inflamasyona özgü olmaması, 

birçok durumda serum seviyesinin daha düşük seyredebilmesi, plazma pik düzeyine 

ulaşmasının 48-72 saati bulabilmesi gibi dezavantajları bu sonucun bir nedeni olabilir. 

 Çalışmamızda 48.saat NLO değeri cut-off:9,7 alındığında mortaliteyi öngörmede %85 

duyarlılık ve %75 seçicilik ile en iyi parametre olduğu saptanmıştır (AUC:0,881; %95 GA 

0,793-0,969; p<0,001). 48.saat CRP değeri cut-off olarak 255,5 mg/L alındığında ise %85 

duyarlılık ve seçicilik ile (AUC:0,869) mortaliteyi öngörmede istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur. Çalışmamızda yapılan ROC analizinde 24. saat NLO’nun cut-off değeri 8 

olarak belirlendiğinde akut pankreatit ciddiyetini BISAP’a göre predikte etmede %79 

sensitivite ve %67 spesifitede olduğu gösterilmiştir. Ranson skoruna göre şiddetli AP’yi 

belirlemede ise yine 24.saat NLO’nun cut-off’u 9,4 olarak alındığında en yüksek AUC değeri 

ile (0,738; p<0,01) en iyi parametre olduğu saptanmıştır. 48.saat CRP değerinin cut-off 148,4 

mg/L alındığında ise %72 duyarlılık ve %63 seçicilik ile AP ciddiyetini öngördüğü 

hesaplanmıştır (AUC:0,671; %95 GA 0,562-0,779; p:0,009). Suppiah ve arkadaşları da 22’si 

şiddetli AP olmak üzere 146 hasta ile yaptıkları çalışmada artmış NLO’nun hafif/ciddi 

hastalık ayrımını etkin bir şekilde yaptığını göstermişlerdir (10). Aynı çalışmada NLO 0, 24 

ve 48.saat cut-off’ları sırasıyla 10,6-8,1-4,8 alınmış ve AP şiddetini belirlemede en iyi 

değerin 48.saatte bakılan Nötrofil Lenfosit Oranı (4,8) olduğunu ve 48.saat NLO’nun AP’de 

bağımsız bir prognostik gösterge olduğu ortaya koyulmuştur. Bizim çalışmamızda ise AP 

şiddetini belirlemede istatistiksel olarak anlamlı saptanan en iyi değerin 24. saat NLO, fakat 

mortaliteyi öngörmede en anlamlı değerin 48.saat NLO olduğu görülmektedir. Suppiah ve 

arkadaşlarının çalışması ile benzer istatistiksel yöntemin kullanıldığı çalışmamızın farkı AP 

şiddetinin dışında NLO ile mortalite, YBÜ gereksinimi, organ yetmezliği, hastanede kalış 
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süresi gibi birçok prognostik parametre arasındaki ilişkinin de araştırılmış olmasıdır. Kısıtlı 

yönü ise AP ciddiyetini belirlemede radyolojik verilerin çalışmaya dahil edilmemesi 

nedeniyle Atlanta Sınıflaması’na göre şiddetli AP ile NLO ilişkisinin değerlendirilememiş 

olmasıdır. Gülen ve arkadaşlarının yapmış olduğu 322 hastayı içeren bir çalışmada NLO’nun 

hastalığın ilk 48 saatindeki mortaliteyi belirlemede etkisiz olduğu sonucuna ulaşılmıştır. Bu 

çalışmada ayrıca HAPS ve RDW değerinin de mortaliteyi öngörmede etkisinin olmadığı ve 

ilk 48 saatte gelişen mortaliteyi öngörmede tek bağımsız değişkenin Balthazar sınıflandırması 

olduğu saptanmıştır (132).  

 Lankisch ve arkadaşlarının 2009 yılında valide ettiği prospektif çalışmaya göre ilk 

yarım saatte bakılan Zararsız AP Skoru’nun (HAPS) %98 doğrulukla şiddetli olmayan 

vakaları ayırt edebildiği gösterilmiştir (93). Çalışmamızda HAPS’a göre şiddetli AP’yi 

belirlemede CRP’nin 48.saat cut-off’u 147,5 mg/L alındığında %81 duyarlılık ve %66 

seçicilik ile en iyi parametre olduğu saptanmıştır (AUC:0,746; %95 GA 0,650-0,842; 

p:0,000). Cardoso ve arkadaşlarının 379 hasta ile yaptıkları retrospektif bir çalışmada hastane 

başvurusu sonrasındaki 48. saatte ölçülen CRP değerinin şiddetli pankreatit, pankreatik 

nekroz ve mortalite açısından iyi bir prognostik değeri olduğu belirtilip 48. saat CRP cut-

off’u 170-190 mg/L olarak saptanmıştır (133). Basnayake ve arkadaşları tarafından yapılan 

farklı bir çalışmada ise AP başlangıcından sonra 48. saatte bakılan CRP düzeyi 150 mg/L’nin 

üzerinde olmasının AP şiddetini belirlemede prediktif bir gösterge olduğu belirtilmiştir (134). 

Bizim çalışmamızda başvuru anı CRP değerinin prognostik faktörlerle karşılaştırmasının 

anlamsız sonuçlanmasının nedeni serum CRP seviyesinin pik düzeye ulaşma süresi ve 

CRP’nin hastalık başlangıcında şiddetli inflamasyonu göstermemesi olabilir. Bunun yanında 

48.saat CRP düzeyinin prognoz ile ilişkili olduğu hatta optimal cut-off değerinin (147,5mg/L) 

literatürdeki çalışmalara benzer şekilde saptanmış olması; hastalık başlangıcından birkaç gün 

sonra CRP düzeyinin bu cut-off değerlerinden yüksek saptanmasının kötü prognoza işaret 

edebileceği sonucuna ulaşılabilir. Erken dönemde CRP’nin anlamlı saptanmaması ve HAPS’a 

göre AP şiddeti ile ancak 48 saat sonra CRP değerinin korele olması sebebiyle erken 

dönemde HAPS skorunun kullanılması prognozu göstermede daha doğru olacaktır. 

 Hastalarımızın yoğun bakım gerekliliği ve hastanede uzun yatış süresini (on gün 

üzeri) öngörmede sırasıyla cut-off 213 ve 126 mg/L alındığında 48.saat CRP değerinin ROC 

analizine göre en yüksek duyarlılık, seçicilik ve AUC ile NLO’ya göre daha iyi bir parametre 

olduğu saptanmıştır. Azab ve arkadaşları, akut pankreatit hastalarında hastanede yatış süresi 

ve yoğun bakım ihtiyacını öngörmede NLO cut-off değerini 4,8 saptamışlardır (124). Bizim 
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çalışmamız da bu çalışma ile yakın hasta sayısı içermekte olup NLO 48.saat cut-off:5,9 

alınarak hastanede kalış süresini %70 duyarlılık ve %75 özgüllük ile ayırt etmiştir. 

  Organ yetmezliğini öngörmede 48.saat NLO değerinin cut-off 6,3 alındığında %70 

sensitivite ve %63 spesifite ile en iyi parametre olduğu saptanmıştır (AUC:693; %95 GA 

0,598-0,788; p<0,001). Organ yetmezliği ve NLO ilişkisini araştıran 490 hastanın retrospektif 

olarak incelendiği bir çalışmada AP şiddeti ve organ yetmezliği için sırasıyla optimal cut-off: 

4,7 ve 4,8 alınmış ve NLO’nun şiddetli AP ve organ yetmezliğini göstermede kullanılabilecek 

bir parametre olduğu belirtilmiştir (13). Yaptığımız çalışma da benzer şekilde organ 

yetmezliğini öngörmede da NLO 48. saat optimal kesim değeri: 6,3 cut-off ve %70 duyarlılık 

ve %63 seçicilik ile bu ayrımı yapmıştır. 

  Ranson kriterlerinde kullanılan parametrelerden biri olan Laktat Dehidrogenaz 

(LDH) ‘ın AP’de kötü prognozu öngördüğü bilinmektedir. Serum LDH seviyesi hemoliz, 

malignite, enfeksiyon, iskemi, doku hasarı, nekroz ve hipoksiye neden durumlarda artar. Akut 

pankreatitte de hem inflamasyon ile hem de lokal ve sistemik komplikasyonlar nedeniyle 

yüksek LDH seviyesinin şiddetli AP’nin habercisi olabileceği vurgulanmaktadır. Xiang ve 

arkadaşlarının 2020 yılında yayınladıkları retrospektif bir çalışmada 115 hastanın LDH ve 

CRP değerleri ile şiddetli AP, çoklu organ yetmezliği ve mortalite arasındaki ilişki 

incelenmiş, LDH cut-off’u 235 U/L saptanmış ve LDH’ın kötü prognozu ve şiddetli AP’yi 

gösteren bir parametre olduğu belirtilmiştir (103). LDH’ın yükselmesi ve serum albümin 

değerinin inflamatuvar durumlarda düşmesinden yola çıkılarak ve bu iki değerin manuel 

olarak birbirine bölünmesiyle bulunan LDH/Albümin Oranı’nın GİS malignitelerinde, Still 

hastalığında kötü prognozu öngörebildiğine dair yapılan çalışmalar mevcuttur (105,106). 347 

yoğun bakım hastasının prospektif olarak değerlendirildiği bir çalışmada 30 günlük mortalite 

ve organ yetmezliği gelişimi ile LDH/Albümin Oranı karşılaştırılmış, organ yetmezliği ve 

mortalite gelişen hastalarda LDH/ALB oranı daha yüksek saptanmıştır (135). Çalışmamızda 

da LDH/Albümin Oranı, cut-off değeri 139,5 alındığında %88 duyarlılık ve %94 seçicilik 

AUC:0,950 (%95 GA 0,898-1,000), p<0,001 ile mortaliteyi göstermede anlamlı bulunmuştur. 

Birçok hastalıkta inflamatuvar durumun bir göstergesi olduğu belirtilen ve kötü prognozu 

öngörmede araştırılan bu parametrenin AP’li hastalarda da sistemik inflamasyon, doku hasarı, 

iskemi, kanama gibi nedenlere bağlı yükselebileceğini bu nedenle de şiddetli pankreatiti 

öngörmede kullanılabileceğini düşünüyoruz. 

 Çalışmamızın kısıtlı yönü tek merkezli ve retrospektif bir çalışma olmasıdır. Ayrıca 

radyolojik verilerin çalışmaya dahil edilmemesi nedeni ile lokal komplikasyonların 

gösterilememiş olması bir diğer kısıtlılığını oluşturmaktadır. Çalışmamızın güçlü yönü ise AP 
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prognozunu belirlemede mortalite, yoğun bakım gereksinimi, hastanede kalış süresi, organ 

yetmezliği gelişimi ve AP şiddeti gibi birçok prognostik faktörün birlikte değerlendirildiği bir 

çalışma olmasıdır. Ayrıca çalışmamızda NLO’nun yanında birçok hastalıkta kötü prognoz 

açısından araştırılan LDH/Albümin Oranı’na da bakılmış ve çalışmamız AP hastalarında 

LDH/Albümin Oranı ile mortalite ilişkisini araştıran litaratürdeki ilk çalışma özelliğini 

taşımaktadır. 
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6.SONUÇ VE ÖNERİLER 

  

 Sonuç olarak NLO ve LDH/ALB parametreleri akut pankreatit şiddeti ve 

prognozunun belirlenmesinde önemli, uygun maliyetli ve kolay ulaşılabilir bir belirteç olarak 

değerlendirilmiştir. Çalışmamız literatüre ek olarak NLO ile AP skorlama sistemlerinin 

karşılaştırılmasının yanında mortalite, organ yetmezliği, yoğun bakım ihtiyacı, hastanede 

kalış süresi, girişimsel işlem gerekliliği gibi birçok prognostik faktörün NLO ile ilişkisini ayrı 

ayrı incelemiş hangi gün bakılan değerin prognozu daha iyi gösterdiğini saptamıştır. Ayrıca 

LDH-albümin oranı ile AP prognozunun ilişkisini cut-off değerleri ile ilk kez ortaya 

koymuştur. Çalışmamız, AP prognozunu öngörmede LDH/ALB ve NLO’nun birlikte 

kullanımı ya da mevcut skorlama sistemleri ile kombine edilebilirliğini araştıracak olan 

araştırmacılara ışık tutacaktır. 

 Yapılan tüm araştırmalara rağmen akut pankreatit prognozunu öngörmede kullanılan 

skorlama sistemi ya da laboratuvar parametrelerinden hangisinin daha etkili olduğu henüz 

netlik kazanmamıştır. Bu nedenle AP prognozunu öngörmede kullanılabilecek parametrelerin 

belirlenmesinde daha fazla hasta içeren, çok merkezli, prospektif çalışmaların yapılmasına 

ihtiyaç vardır.  
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8.EKLER 
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