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ÖZET 

Giriş ve Amaç: Akut pankreatit (AP), klinik, laboratuvar, inflamatuar ve radyolojik 

bulgularla seyreden, pankreasın akut inflamatuar bir hastalığıdır. Bu çalışmada, akut 

pankreatit tanısıyla Adıyaman Eğitim ve Araştırma Hastanesi Gastroenteroloji Servisi'nde 

izlenen hastaların klinik, laboratuvar ve radyolojik verilerinin retrospektif olarak 

değerlendirilerek; sosyodemografik özelliklerinin ve etiyolojik dağılımlarının belirlenmesi, 

başvuru ve takip sürecindeki klinik ile laboratuvar bulgularının değerlendirilmesi, bu 

parametrelerin komplikasyon gelişimi, yatış süresi, mortalite ve prognoz üzerindeki 

etkilerinin incelenmesi amaçlanmıştır. 

Gereç ve Yöntem: Çalışmaya, 15.01.2020 – 30.08.2023 tarihleri arasında Adıyaman 

Üniversitesi Eğitim ve Araştırma Hastanesi Gastroenteroloji Servisi'nde akut pankreatit 

tanısıyla hospitalize edilen 18 yaş üstü 242 hasta dahil edilmiştir. Hastaların demografik 

özellikleri, etiyolojik dağılımları, laboratuvar ve görüntüleme verileri, yapılan tıbbi 

müdahaleler, mortalite ve komplikasyon durumları retrospektif olarak değerlendirilmiştir. 

Klinik ve laboratuvar parametreler ile komplikasyon gelişimi arasındaki ilişkiler analiz 

edilmiştir. 

Bulgular: Çalışmaya 100 (%41,3) erkek ve 142 (%58,7) kadın hasta dahil edilmiş olup, 

ortalama yaş 56,98 ± 17,99 olarak saptanmıştır. Etiyolojik değerlendirmede hastaların 

%81’inde biliyer nedenler tespit edilmiş; bunu %10,3 ile idiyopatik nedenler izlemiştir. 

Lokal komplikasyon %7,9, sistemik komplikasyon ise %19 oranında görülmüştür. Yoğun 

bakım ihtiyacı %5,4 hastada gözlenmiş, mortalite oranı ise %0,8 olarak saptanmıştır. 

Laboratuvar bulguları değerlendirildiğinde, sistemik komplikasyon gelişen hastalarda 

başvuru ve 48. saat Nötrofil/Lenfosit Oranı (NLR), C-Reaktif Protein (CRP) ve kreatinin 

düzeylerinin anlamlı şekilde yüksek olduğu; albümin düzeylerinin ise anlamlı düzeyde 

düşük olduğu belirlenmiştir. Lokal komplikasyon gelişimi ile 48. saat NLR ve CRP 

düzeylerindeki artış ile albümin düzeyindeki düşüş arasında anlamlı bir ilişki gözlenmiştir. 

Platelet/Lenfosit Oranı (PLR) ve Eritrosit dağılım genişliği (RDW) değerlerinin ise hem 

başvuru hem de 48. saat ölçümlerinde, komplikasyon gelişimi ile anlamlı bir korelasyon 

göstermediği saptanmıştır. 
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Sonuç: 

Elde edilen bulgular, akut pankreatitli hastalarda laboratuvar parametrelerin izlenmesinin 

komplikasyon gelişimini öngörmede önemli olduğunu ortaya koymaktadır. Özellikle 48. 

saat NLR, CRP ve albümin düzeyleri, hastalığın prognozuna ilişkin değerli biyobelirteçler 

olarak öne çıkmaktadır. Bu doğrultuda, klinik, laboratuvar ve görüntüleme bulgularının 

bütüncül değerlendirilmesi, AP’li hastaların izleminde yatış süresini kısaltma ve kötü 

prognozun erken tanımlanmasına katkı sağlayabilir. 

Anahtar Kelimeler: Akut pankreatit, etiyoloji, komplikasyon, prognoz 
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SUMMARY 

Introduction and Aim: Acute pancreatitis (AP) is an acute inflammatory disease of the 

pancreas characterized by clinical, laboratory, inflammatory, and radiological findings. In 

this study, we aimed to retrospectively evaluate the clinical, laboratory, and radiological data 

of patients followed up with a diagnosis of acute pancreatitis at the Adıyaman Training and 

Research Hospital Gastroenterology Department; to determine their sociodemographic 

characteristics and etiological distributions; to assess their clinical and laboratory findings 

at admission and during follow-up; and to investigate the impact of these parameters on the 

development of complications, length of hospital stay, mortality, and prognosis. 

Materials and Methods: A total of 242 patients over the age of 18, who were hospitalized 

with a diagnosis of acute pancreatitis at Adıyaman University Training and Research 

Hospital Gastroenterology Department between 15.01.2020 and 30.08.2023, were included 

in the study. Demographic characteristics, etiological distributions, laboratory and imaging 

data, medical interventions, mortality, and complication status of the patients were 

retrospectively evaluated. Relationships between clinical and laboratory parameters and the 

development of complications were analyzed. 

Results: The study included 100 (41.3%) male and 142 (58.7%) female patients, with a mean 

age of 56.98 ± 17.99 years. In the etiological evaluation, biliary causes were identified in 

81% of the patients, followed by idiopathic causes at 10.3%. Local complications were 

observed in 7.9% and systemic complications in 19% of the patients. Intensive care unit 

(ICU) admission was required in 5.4% of cases, and the mortality rate was determined as 

0.8%.In the evaluation of laboratory findings, it was determined that systemic complication 

development was significantly associated with higher neutrophil-to-lymphocyte ratio 

(NLR), C-reactive protein (CRP), and creatinine levels at admission and at 48 hours, whereas 

albumin levels were significantly lower. For local complication development, a significant 

association was observed with an increase in 48-hour NLR and CRP levels and a decrease 

in albumin levels. Platelet-to-lymphocyte ratio (PLR) and red cell distribution width (RDW) 

values did not show a significant correlation with complication development at either 

admission or at 48 hours. 
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Conclusion: 

The findings obtained in this study indicate that monitoring laboratory parameters is 

important for predicting the development of complications in patients with acute 

pancreatitis. In particular, 48-hour NLR, CRP, and albumin levels emerge as valuable 

biomarkers regarding the prognosis of the disease. Accordingly, the holistic evaluation of 

clinical, laboratory, and imaging findings can contribute to shortening the hospital stay and 

facilitating the early identification of poor prognosis in patients with AP. 

Keywords: Acute pancreatitis, etiology, complication, prognosis 
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1.GİRİŞ VE AMAÇ 

Akut pankreatit (AP), pankreatik asiner hücrelerin işlev bozukluğu, tripsinin 

uygunsuz aktivasyonu ve pankreasın savunma mekanizmalarının yıkımı ile karakterize bir 

hastalıktır (1). Bu hastalık, asiner hücre nekrozunun artışı ile başlayan, ardından lokal ve 

sistemik inflamatuar yanıtın geliştiği ve klinik seyri değişkenlik gösteren bir durum olarak 

tanımlanır. Hastaların çoğu, genellikle bir hafta içinde kendiliğinden iyileşen hafif akut 

pankreatit ile başvurur. Ancak, hastaların yaklaşık beşte biri, mortalite oranı %20–40 

arasında değişen orta veya şiddetli akut pankreatit geliştirir (2,3). İnsidansı her yıl %2-5 

oranında artmakta olup, dünya genelinde 100.000 kişi başına 3,4 ile 73,4 vaka arasında 

değişiklik göstermektedir (4,5). Vaka ölüm oranı zamanla azalmış olsa da toplam nüfus ölüm 

oranı değişmeden kalmış ve her yıl 5.000- 9.000 arası ölüm rapor edilmiştir (4). 

AP'nin etiyolojisi çoğu hastada kolayca belirlenebilir. En yaygın nedenler safra 

taşları (%40–70) ve alkol tüketimi (%25–35) olarak tanımlanmıştır (6-8). Bunun yanı sıra 

hipertrigliseridemi, genetik, otoimmün, ilaç ilişkili durumlar, hiperkalsemi gibi birçok 

etiyolojik faktör AP nedenleri arasında sayılabilir (9). 

 Akut pankreatit tanısı için aşağıdaki belirtilerden en az ikisinin mevcut olması 

gerekmektedir: karın ağrısı (genellikle sırt bölgesine yayılan, ani başlangıçlı, kalıcı ve 

şiddetli epigastrik ağrı şeklinde tarif edilir), serum lipaz veya amilaz aktivitesinin normal üst 

sınırın en az üç katı olması ve ultrasonografi (USG), bilgisayarlı tomografi (BT) veya 

manyetik rezonans görüntüleme (MRG) ile tespit edilen akut pankreatite özgü belirtilerin 

varlığı (10).  

Hangi hastada şiddetli pankreatit gelişeceğini bilmek, hastaların daha erken bir ara 

bakım veya yoğun bakım ünitesine yönlendirilmesini ve etkili tedaviye daha erken 

başlanmasını sağlayabilir. Klinik değerlendirmeyi geliştirmek amacıyla çeşitli laboratuvar 

belirteçler ve farklı skorlama sistemleri geliştirilmiştir (11,12).  Bu skorlama sistemleri 

arasında revize Atlanta sınıflandırması, Ranson skoru, APACHE II skoru, Akut Pankreatitte 

Şiddet İçin Yatak Başı İndeksi (BISAP), SOFA skoru ve modifiye Glasgow Prognostik 

skoru (mGPS) gibi skorlama sistemleri bulunmaktadır (13-15). Mevcut skorlama sistemleri, 

çok sayıda parametre içermeleri, yüksek yanlış pozitiflik oranlarına sahip olmaları ve 

uygulanmalarının karmaşık ve zahmetli olması nedeniyle eleştirilmekte olup, bu durum 
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özellikle yoğun bakım ünitesi dışındaki hastalar için kullanımını kısıtlamakta ve rutin klinik 

değerlendirmelerin yerini alamamaktadır (16-18). 

Son yıllarda, hesaplanması kolay çeşitli hematolojik indekslerin, farklı inflamatuar, 

kardiyovasküler ve neoplastik hastalıklarla anlamlı ilişkiler gösterdiği bildirilmiştir. 

Nötrofil-lenfosit oranı (NLR), trombosit-lenfosit oranı (PLR), Red Cell Distribution Width 

(RDW) bu indeksler arasında yer almaktadır (19-22). Hemogram testi, inflamatuar 

süreçlerde anlamlı değişiklikler gösteren, hızlı, düşük maliyetli ve kolay erişilebilir bir 

tetkiktir. Ciddi sepsis, bakteriyemi, inflamasyon ve stres gibi durumlarda nötrofil sayısında 

artış, lenfosit sayısında ise azalma gözlemlenir.  

Akut pankreatit, yüksek morbidite ve mortalite oranlarına sahip ciddi bir klinik 

tablodur. Hastalığın prognozunu belirleyen en önemli faktörlerden biri, gelişebilecek 

komplikasyonlardır. Bu komplikasyonlar lokal ve sistemik olarak sınıflandırılmaktadır. 

Lokal komplikasyonlar, peripankreatik sıvı birikimi, pankreas nekrozu, psödokist oluşumu 

ve pankreatik apse gelişimi şeklinde tanımlanırken; sistemik komplikasyonlar ise böbrek ve 

solunum yetmezliği, şok, kardiyak disfonksiyon, organ tıkanıklıkları, metabolik 

bozukluklar, gastrointestinal kanama, pankreatik ensefalopati, oftalmolojik bulgular ve deri 

lezyonları gibi geniş bir yelpazede yer almaktadır (23). Bu komplikasyonlar, hastalığın 

seyrini ağırlaştırarak klinik yönetimi zorlaştırmakta ve mortalite riskini artırmaktadır. Bu 

nedenle, erken tanı, etkin izlem ve uygun tedavi yaklaşımlarının uygulanması, komplikasyon 

gelişimini önlemek ve hasta sağkalımını iyileştirmek açısından kritik önem taşımaktadır. 

Bu çalışmanın amacı, 14.01.2020 – 30.10.2023 tarihleri arasında Adıyaman Eğitim 

ve Araştırma  Hastanesine başvuran akut pankreatit tanılı hastaların sosyodemografik 

özelliklerini ve hastalık etyolojisinin dağılımlarını tanımlamak, klinik ve laboratuvar 

bulgularını değerlendirmek, lokal ve sistemik komplikasyon gelişimi, prognostik 

laboratuvar bulguları ile mortalite ve morbidite ile ilişkisindeki değişiklikleri inceleyerek 

literatür ile karşılaştırmak ve bundan sonraki çalışmalar için veri tabanına katkıda 

bulunmaktır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1.Pankreasın Embriyolojisi, Histolojisi, Fizyolojisi ve Anatomisi   

2.1.1.Pankreas embriyolojisi 

 Pankreas, 6 haftalık embriyoda, ön bağırsaktan köken alan endodermal iki 

divertikülden, ventral ve dorsal pankreas tomurcuklarından gelişir. Dorsal tomurcuk, iki 

divertikülden daha büyük olup, ventral tomurcuk ise karaciğer divertikülünün safra kesesi 

kısmına yakındır (24). Ön barsak endoderminden ve notokord (sırt ipliği) tarafından gelişimi 

teşvik edilen dorsal pankreas tomurcuğu oluşur. Gelişimi hepatik mezoderm tarafından 

teşvik edilen ventral pankreas tomurcuğu da ön bağırsak endoderminden gelişmektedir (25).  

Dorsal pankreas tomurcuğu, dorsal mezenter içinde yer alarak ventral pankreas 

tomurcuğuna göre daha büyük bir yapı gösterir. Embriyolojik süreçte duodenum sağa doğru 

dönerken ventral tomurcuk, koledok ile birlikte hareket ederek dorsal tomurcuğun arka ve 

alt kısmına yerleşir (26). Postkoital 26-35. günlerde her iki pankreas tomurcuğu belirgin hale 

gelir ve intrauterin dönemin 37-42. günlerinde birleşerek pankreasın parankim ve kanal 

sistemlerinin oluşumuna katkı sağlar. Bu birleşim süreci sonucunda ventral tomurcuk, 

pankreas başının alt kısmını; dorsal tomurcuk ise pankreasın gövde ve kuyruk bölümlerini 

oluşturur. Son aşamada, pankreas tomurcuklarının birleşmesiyle pankreatik kanallar tek bir 

yapı haline gelir (27) 

Pankreas enzimleri, Wirsung kanalı ve Santorini kanalı olmak üzere iki pankreatik 

kanal aracılığıyla drene edilir. Ventral pankreatik kanal, majör pankreatik kanalın proksimal 

bölümünü oluşturur ve duodenuma ampulla vateri aracılığıyla açılır. Dorsal pankreatik kanal 

ise majör pankreatik kanalın bir bölümünü ve aynı zamanda minör pankreatik kanal 

(Santorini aksesuar kanalı) olarak bilinen yapıyı meydana getirir. Santorini kanalı genellikle 

ampulla vateri aracılığıyla duodenuma boşalırken, yaklaşık %5 oranında bağımsız olarak 

duodenuma açılabilir (28). 

Pankreas, embriyolojik gelişimi sürecinde meydana gelen gelişimsel anomaliler, 

pankreasın kanal sisteminde, yapısında ve lokalizasyonunda çeşitli morfolojik varyasyonlara 

yol açabilmektedir. Pankreas divisum, annüler pankreas gibi konjenital anomaliler, klinik 

olarak asemptomatik seyredebileceği gibi, ciddi gastrointestinal obstrüksiyon, pankreatit 

veya sindirim bozukluklarına da neden olabilmektedir.  
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Pankreas divisum, pankreasın en yaygın konjenital malformasyonudur ve insanlarda 

yaklaşık %10 prevalansa sahip olduğu tahmin edilmektedir. Ventral ve dorsal pankreasın 

embriyonik gelişim sırasında birleşememesi sonucu oluşur. Bunun sonucunda daha büyük 

olan dorsal pankreas, Santorini aksesuar pankreatik kanalı aracılığıyla duodenumun ikinci 

kısmına, minör duodenal papilla yoluyla boşalır. 

 Annüler pankreas, pankreatik dokunun duodenumun ikinci bölümünü halka şeklinde 

sarması sonucu ortaya çıkan bir anomalidir. Embriyogenez sırasında, hepatik tomurcuğun 

büyümesi, normalde ventral pankreası gelişmekte olan ön bağırsak tüpünden uzaklaştırır. 

Ancak ventral tomurcuk dokusu gelişen duodenuma yapışık kalırsa, annüler pankreas 

gelişebilir (29). 

 

 

Şekil 2.1. Pankreasın Embriyolojik Gelişimi (30) 
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2.1.2. Pankreas fizyolojisi ve histolojisi 

Pankreas, ekzokrin ve endokrin bileşenlerden oluşan karma bir organ olup, ekzokrin 

pankreas organ boyunca yayılım gösterir. Ekzokrin dokunun içinde dağınık halde bulunan 

Langerhans adacıkları, pankreasın endokrin fonksiyonlarını sağlayan hücre kümelerini 

oluşturur. Langerhans adacıkları; alfa, beta, delta (D) ve pankreatik polipeptit salgılayan PP 

hücrelerinden meydana gelir ve bu hücreler immün histokimyasal ve elektron mikroskobik 

yöntemler ile tanımlanabilir. Endokrin pankreas, insülin ve glukagon hormonlarını 

sentezleyerek dolaşıma salgılar. Bu hormonlar, glikoz, lipid ve protein metabolizmasının 

düzenlenmesinde temel rol oynar (31,32). İnsülin salgılayan B hücreleri toplam ada 

hacminin %50 ile 80’ini, pankreatit polipeptit salgılayan PP hücreleri %10 ile 35’ini, 

glukagon salgılayan alfa hücreleri %10 ile 20’sini, somatostatin salgılayan delta hücreleri 

ise %5’ten azını oluşturur (33). 

 Ekzokrin pankreas, asinus adı verilen salgılayıcı birimlerden oluşur. Bu asinuslar, 

sindirim enzimlerini içeren pankreatik sıvıyı sentezleyen ve salgılayan asiner hücreleri içerir. 

Asiner hücreler, protein sentezi ve sekresyonu açısından oldukça özelleşmiş olup, bol 

miktarda granüllü endoplazmik retikulum ve zimojen granülleri içermektedir. Asiner 

hücrelerden salgılanan pankreatik sıvı, interkalar kanallar aracılığıyla toplanır ve daha büyük 

kanallara iletilir. Bu kanallar sonunda Wirsung kanalı (ana pankreatik kanal) ve bazen 

Santorini kanalı (aksesuar pankreatik kanal) yoluyla duodenuma açılır. Duktal sistemin 

epitelyal hücreleri, bikarbonat iyonları salgılayarak pankreatik sıvının pH dengesini düzenler 

ve böylece duodenuma gelen mide asidinin nötralize edilmesini sağlar (34-36).  

 Ekzokrin pankreas sekresyonu, sindirimi kolaylaştıran enzimler ve mide asidinin 

nötralizasyonunu sağlayan bikarbonat iyonlarını içeren, sindirim sistemi için hayati öneme 

sahip bir salgıdır. Günlük olarak ortalama 1500-2500 ml miktarında salgılanan bu sıvı, 

berrak, kokusuz ve yaklaşık pH 8 seviyesinde olup plazma ile izotonik özellik gösterir. 

İçeriğinde, protein, karbonhidrat ve yağların sindirimi için gerekli olan enzimler ve bunların 

öncülleri bulunur. Ayrıca, mide içeriğinin duodenuma boşalmasının ardından asidik 

kimusun nötralizasyonunda görev alan bikarbonat iyonları açısından zengindir ve bu 

iyonların konsantrasyonu plazmadakine kıyasla yaklaşık beş kat daha fazladır. Pankreas 

salgısındaki sodyum ve potasyum iyonları plazma ile benzer seviyelerde olup, salgı hızı 

fizyolojik duruma göre değişkenlik göstermektedir (37). 
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  Ekzokrin pankreas sekresyonu hem açlık hem de yemek sonrası süreçte gerçekleşir. 

Açlık döneminde bağırsakları temizleyerek bakteriyel aşırı büyümeyi önlerken, yemek 

sonrası sekresyon sefalik, gastrik ve intestinal olmak üzere üç fazda düzenlenir. Öğünün 

sefalik evresi, yiyeceğin yutulmasından önceki zamanı temsil eder. Bu faz, duyusal 

uyaranlar ve vagus siniri aracılığıyla pankreası uyarır ve toplam sekresyonun %50’si 

kadarını oluşturabilir. Gastrik faz, mide içeriğinin duodenuma geçmesiyle pankreasın asit 

nötralizasyonu ve sindirim enzimleri salgılamasını tetikler. İntestinal faz, hormonlar ve 

vagovagal reflekslerle düzenlenir; sekretin hormonu pankreas kanallarında bikarbonat 

salgısını artırırken, kolesistokinin (CCK) sindirim enzimlerinin salınımını kontrol eder (38). 

 Pankreastan salgılanan enzimler, sindirim sürecinde karbonhidrat, yağ ve 

proteinlerin parçalanmasını sağlayarak besinlerin emilimini kolaylaştıran biyolojik 

katalizörlerdir. Karbonhidratların sindirimi için en önemli enzim olan amilaz, nişasta ve 

glikojeni daha küçük yapı taşları olan disakkarit ve trisakkaritlere parçalar. Yağ 

metabolizmasında görev alan lipaz, nötral yağları serbest yağ asitleri ve monogliseritlere 

dönüştürerek yağların sindirimini kolaylaştırırken, pankreatik kolesterol ester hidrolaz 

kolesterol esterlerini parçalayarak serbest kolesterol ve yağ asitleri oluşumunu düzenler. 

Fosfolipaz A2 ve fosfataz enzimleri ise fosfolipitleri hidrolize ederek çeşitli ara ürünlerin 

oluşumuna katkı sağlar. 

Lipaz enzimlerinin etkinliğini koruyan kolipaz, safra asitleriyle etkileşime girerek 

lipazın inaktivasyonunu önler. Protein sindiriminde görev alan başlıca enzimlerden tripsin 

ve kimotripsin, peptid bağlarını parçalayarak daha küçük peptitlere ayrışmasını sağlar. 

Elastaz, elastindeki nötral alifatik zincirli amino asit bağlarını hedef alırken, 

karboksipeptidaz A ve B oligopeptitlerin uç kısımlarındaki belirli amino asitleri ayrıştırır. 

Aminopeptidaz, proteinlerin amino uçlarından başlayarak sindirim sürecini destekler. 

Bunlara ek olarak, pankreasta nükleazlar (RNAaz, DNAaz), lizozomal enzimler ve 

immünoglobülinler gibi diğer çeşitli enzimler de bulunur. 

Pankreas tarafından salgılanan proteolitik enzimler, sentezlendikleri anda aktif halde 

bulunmazlar; tripsin, kimotripsin ve karboksipeptidaz gibi enzimler öncül formda 

salgılanarak sindirim kanalında aktif hale getirilir. Bu mekanizma, pankreas dokusunun 

kendi enzimleri tarafından zarar görmesini önleyen kritik bir koruma mekanizmasıdır 

(39,40). 
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Pankreas salgısının düzenlenmesi üç temel mekanizma ile sağlanmaktadır. Vagal 

uyarım, vagus siniri ve enterik sinir sistemindeki kolinerjik sinir uçlarından asetilkolin (Ach) 

salınımı aracılığıyla pankreas salgısını uyarır. Kolesistokinin (CCK), besinlerin mideyi terk 

edip ince bağırsağa geçmesiyle duodenum ve jejenum mukozasından salgılanır ve özellikle 

zimojen granüllerinin salınımını artırarak sindirim enzimlerinin üretimini teşvik eder. 

Sekretin, pankreasın bikarbonattan zengin sıvı salgılamasında en önemli uyarıcı faktördür; 

ince bağırsağa asidik besin içeriğinin girişiyle birlikte duodenum ve jejenumdan salgılanarak 

pankreasın bikarbonat üretimini artırır. 

Ach ve CCK, daha çok asiner hücreleri uyararak sindirim enzimleri, su ve elektrolit 

üretimini artırırken, sekretin daha çok kanal epitel hücrelerinden sodyum bikarbonat 

salgısını uyarır. Pankreas salgısı, somatostatin, glukagon ve pankreatik polipeptid tarafından 

inhibe edilirken, insülin salgıyı artırıcı etkiye sahiptir. Bu mekanizmalar birlikte çalışarak 

pankreasın sindirim sistemine uygun miktarda enzim ve bikarbonat salgılamasını düzenler 

(41). 

2.1.3. Pankreasın anatomisi 

 Pankreas, sekonder retroperitoneal konumda bulunan, karın arka duvarına bitişik ve 

L2 vertebra seviyesinde, omurganın önünde yerleşmiş bir organdır. Yumuşak dokulu, gri-

pembe bir görünüme sahip olup, ortalama 12-15 cm uzunluğunda, 3 cm genişliğinde, 1-1,5 

cm kalınlığında ve 70-100 gram ağırlığındadır. Yapısal olarak baş (caput), boyun (collum), 

gövde (corpus) ve kuyruk (cauda) olmak üzere dört ana bölüme ayrılır. Ayrıca, processus 

uncinatus adı verilen ek bir lobu da bulunmaktadır (42-44). 

 Pankreas, retroperitoneal konumu ve oblik yerleşimi nedeniyle birçok anatomik 

yapıyla yakın ilişkide bulunmaktadır. Ön yüzeyinde transvers kolon, mide ve süperior 

mezenterik arter yer alırken, arka yüzeyinde sol böbrek, sol adrenal bez, sağ renal arter, sol 

renal arter, splenik ven, portal ven, aorta, inferior vena kava ve süperior mezenterik damarlar 

ile komşuluk göstermektedir. Üst kısmında splenik arter, dış yan yüzeyinde dalak, iç yan 

yüzeyinde ise duodenum ile yakın anatomik ilişkisi bulunmaktadır (45,46). 

 Pankreasın arteriyel beslenmesi a. hepatica communis, a. mesenterica superior ve a. 

splenica ile bunların dalları aracılığıyla sağlanır. Corpus ve cauda pancreatis, a. splenica’nın 

rr. pancreatici dalları tarafından beslenirken, caput pancreatis, a. gastroduodenalis’in bir dalı 

olan a. pancreaticoduodenalis superior anterior ve posterior ile a. mesenterica superior’dan 
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köken alan a. pancreaticoduodenalis inferior anterior ve posterior tarafından kanlanır 

(44,47,48). 

Pankreasın venöz drenajı, arterlere paralel seyreden venler aracılığıyla gerçekleşir. 

Venöz kanın büyük bir kısmı v. splenica yoluyla drene olurken, aynı zamanda v. portae 

hepatis (v. pancreaticoduodenalis superior) ve v. mesenterica superior (v. 

pancreaticoduodenalis inferior) aracılığıyla da sistemik dolaşıma katılır (42,44,47). 

 Pankreasın lenfatik sistemi, asinusların çevresinden başlayarak arter ve venlerle 

paralel bir şekilde ilerler. Lenfatik damarların büyük bir kısmı, nodi lymphatici pancreatici 

superiores ve inferiores ile nodi lymphatici splenici'ye drene olur. Buradan itibaren çölyak, 

hepatik ve superior mezenterik lenf nodlarına yönlenerek lenfatik dolaşıma katılır. 

Pankreasın geniş ve yaygın bir lenfatik ağı bulunması, pankreas kanserlerinin agresif 

seyretmesi ve kötü prognoz göstermesi ile doğrudan ilişkilidir (44,47). 

 Pankreasın innervasyonu hem sempatik hem de parasempatik sinir sistemleri 

tarafından sağlanmakta olup, bu süreç çölyak ganglionu aracılığıyla yönetilmektedir. 

Parasempatik innervasyon, vagus siniri tarafından gerçekleştirilir ve özellikle pankreasın üst 

bölgesinin sinirsel kontrolünü sağlar. Vagus siniri, sindirim enzimleri ve hormonların 

salgılanmasını düzenleyerek pankreatik işlevlerin sürdürülmesinde önemli bir rol oynar. 

Özellikle pankreatik polipeptid (PP), somatostatin ve pankreatik sıvının salgılanması bu sinir 

yoluyla kontrol edilir. Sempatik innervasyon ise torasik ve lomber spinal sinirlerden gelen 

sinir lifleri ile sağlanır ve pankreasın alt bölgesinin sinirsel uyarımını yönetir. Sempatik 

sinirler, insülin, glukagon ve somatostatin hormonlarının salınımını düzenleyerek pankreatik 

hormon dengesini etkiler. Bunun yanı sıra, pankreasın sinirsel düzenlenmesi yalnızca 

otonom sinir sistemiyle sınırlı değildir; lokal hormonlar da bu süreçte rol oynamaktadır. 

Somatostatin, PP ve vazoaktif intestinal peptid (VIP) gibi hormonlar, pankreasın 

fonksiyonlarını modüle eden ek düzenleyici faktörler arasında yer alır (43,44,49,50). 
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Şekil 2.2. Pankreasın Komşu Organlar ve Yapılarla Olan Anatomik Bağlantıları (51) 

  

2.2. Akut Pankreatit 

2.2.1. Akut pankreatit tanımı ve epidemiyolojisi 

Akut pankreatit, ani başlangıçlı karın ağrısı ile kendini gösteren ve pankreasın 

inflamatuar hastalığına bağlı olarak gelişen akut bir klinik tablodur. Bu durum genellikle kan 

ve/veya idrarda pankreas enzimlerinin (amilaz, lipaz) belirgin yükselmesi ile karakterizedir. 

Hastalık hafif, ödematöz bir süreçten başlayarak ciddi, nekrotizan pankreatite kadar 

ilerleyebilen farklı histopatolojik değişiklikler gösterebilir. Klinik seyri değişken olup, hafif 

vakalarda spontan iyileşme görülürken, şiddetli formlarda çoklu organ yetmezliği ve 

sistemik inflamatuar yanıt sendromu (SIRS) gibi komplikasyonlar gelişebilir (52). 

Akut pankreatitin görülme sıklığı, ülkeler arasında değişiklik göstermekte olup, bu 

farklılıklar alkol tüketimi, safra taşı insidansı, metabolik faktörler ve ilaç kullanımı gibi 

etkenlere bağlıdır. Xiao ve arkadaşları tarafından gerçekleştirilen sistematik bir derleme, 

yalnızca yüksek kaliteli, nüfusa dayalı kohort çalışmalarını birleştirmiştir. Bu derlemede, 

akut pankreatitin küresel ortalama insidansı yıllık 100.000 kişi başına 34 vaka olarak 
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hesaplanmış olup, erkekler ve kadınlar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark olmadığı 

belirtilmiştir. Akut pankreatit, genellikle orta yaş ve üzerindeki bireyleri etkilemektedir. 

Hastalığın insidansı dünya genelinde farklılık göstermektedir. Yüksek insidans bölgeleri 

(yani, yılda 100.000 kişi başına 34'ten fazla vaka görülen bölgeler), Kuzey Amerika ve Batı 

Pasifik olarak tanımlanmıştır (Dünya Sağlık Örgütüne göre). Avrupa kıtası genel olarak 

düşük insidanslı bir bölge olup, yıllık 100.000 kişi başına 29 vaka oranına sahiptir. Ancak, 

Avrupa içindeki insidans oranlarının farklılık gösterdiği ve Kuzey ve Doğu Avrupa'da daha 

yüksek olduğu belirtilmiştir (53). 

2.2.2. Akut pankreatit etiyolojisi  

 Akut pankreatitlerin patogenezinde rol alan çok sayıda etyolojik faktör söz 

konusudur. Akut pankreatitin etiyolojisinde yer alan faktörlerin bir kısmı önlenebilir 

(örneğin, alkol tüketimi, ilaç kullanımı), bazıları ise önlenemez (örneğin, genetik yatkınlık, 

travma) özellik taşımaktadır. Hastalığın en yaygın sebepleri arasında safra taşları ve alkol 

kullanımı yer almakta olup, bu iki faktör vakaların %80’inden fazlasında etiyolojik neden 

olarak saptanmaktadır (54).  Bunun dışında çeşitli toksinler, ilaçlar, obstrüksiyona neden 

olan diğer faktörler (malignite veya Oddi sfinkterinde fibrozis gibi), metabolik bozukluklar 

(hiperkalsemi, hiperlipidemi gibi), travma, iskemi, enfeksiyonlar ve otoimmün hastalıklar 

(IgG4 ile ilişkili hastalık) akut pankreatitin diğer nedenleri arasında yer alır. Vakaların 

%10’unda altta yatan herhangi bir neden tespit edilemez ve bu durum idiyopatik pankreatit 

olarak adlandırılır. Gizli biliyer mikrolitiyazis, idiyopatik akut pankreatit vakalarının üçte 

ikisinden sorumlu olabilir (55). Akut pankreatitin nedenini bilmek yapılacak tedavinin 

yönetimi açısından önemlidir.  

Safra taşları 

 Safra taşları, akut pankreatitin en yaygın nedenlerinden biri olup, dünya genelinde 

olduğu gibi Türkiye’de de önemli bir halk sağlığı sorunu olarak karşımıza çıkmaktadır. 

Ülkemizde yapılan çalışmalara göre, safra taşlarının genel popülasyondaki prevalansı 

yaklaşık %10-15 arasındadır. Kadınlarda safra taşı görülme sıklığı erkeklere oranla daha 

fazladır ve kadın/erkek oranı yaklaşık 2/1 olarak bildirilmiştir. Özellikle 40 yaş üzerindeki 

bireylerde, fazla kilolu ve çok doğum yapmış kadınlarda safra taşı oluşma riski belirgin 

şekilde artmaktadır. Bunun yanı sıra, hızlı kilo kaybı, gebelik, yüksek kolesterol ve 
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hipertrigliseridemi gibi metabolik faktörler de safra taşı oluşumuna katkıda bulunarak biliyer 

pankreatit gelişimini tetikleyebilir (56-60). 

Safra yollarındaki anatomik anormallikler (örneğin, koledok kistleri, Oddi sfinkter 

disfonksiyonu), geçirilmiş safra kesesi cerrahisi ve post-endoskopik retrograd 

kolanjiyopankreatografi (ERCP) komplikasyonları da biliyer pankreatit riskini artıran diğer 

etkenlerdir. Ayrıca, bazı ilaçlar (örneğin, östrojen içeren doğum kontrol hapları ve 

diüretikler) safra taşı oluşumuna katkıda bulunarak biliyer pankreatit gelişme olasılığını 

artırabilir. Aile öyküsü de önemli bir risk faktörü olup, genetik yatkınlığı olan bireylerde 

safra taşı oluşumu ve biliyer pankreatit riski daha yüksek bulunmuştur (61-63). 

European Association for the Study of the Liver (EASL) tarafından 2016 yılında 

yayımlanan bir rapora göre hem safra kesesinde hem de safra yollarında taş bulunması akut 

pankreatit gelişme riskini artırmaktadır (64). EASL tarafından yayımlanan 2016 raporuna 

göre, biliyer pankreatit tüm akut pankreatit vakalarının yaklaşık %40-70’ini oluşturur (59). 

Safra kesesinde taş bulunan bireylerin yaklaşık %75'i asemptomatik kalırken, %8’inde 

sonunda akut pankreatit gelişmektedir (65). 

Safra taşları, akut pankreatit gelişimini tetikleyen en önemli mekanizmalardan biridir 

ve bu süreç, farklı teorilerle açıklanmaktadır. Biliyer pankreatit gelişimi ile ilgili iki temel 

teori bulunmaktadır. Safra taşı migrasyonu hipotezi, safra taşlarının, ortak safra kanalında 

geçici veya kalıcı bir tıkanıklık oluşturarak pankreatik enzimlerin duodenuma akışını 

engellediğini ve bu durumun pankreatik kanal içindeki basıncı artırarak tripsin gibi 

enzimlerin erken aktivasyonuna yol açtığını ve oto sindirim mekanizmasını tetiklediğini öne 

sürer. Ortak kanal teorisi ise, pankreas ve safra kanalının birleşim noktasında (ampulla 

vateri) tıkanıklık oluşmasının safra ve pankreatik enzimlerin geri akışına neden olarak 

pankreas dokusunda hasar oluşturduğunu savunur (60,66) 

Biliyer pankreatitin önlenebilmesi için yüksek risk taşıyan bireylerde safra taşı 

oluşumunun erken teşhis edilmesi ve gerekirse önleyici cerrahi müdahalelerin 

değerlendirilmesi önemlidir. 
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Alkol 

Genel olarak, alkole bağlı akut pankreatit vakalarının oranı dünya genelinde %25-35 

arasında değişmektedir. Ancak, bu oran coğrafi bölge, alkol tüketim alışkanlıkları ve diğer 

çevresel faktörlere bağlı olarak farklılık gösterebilir (56,67). Akut pankreatit gelişimi için 

belirli bir alkol tüketim eşiğinin aşılması gerekmektedir. Günlük 50-80 gramdan fazla alkol 

tüketimi, hastalık riskini önemli ölçüde artırırken, bu eşik erkeklerde >80 g/gün, kadınlarda 

ise >40-50 g/gün olarak belirlenmiştir (67,69). Ayrıca, en az 5 yıl boyunca düzenli olarak 

orta-yüksek miktarda alkol tüketimi, pankreatit gelişme olasılığını daha da artırmaktadır (9). 

Ancak, tüm alkol bağımlılarında pankreatit gelişmemesi, genetik faktörler ve ek risk 

unsurlarının da sürece dahil olduğunu göstermektedir (67). Alkol, pankreası enfeksiyon 

ajanları, sigara dumanı ve yüksek yağlı diyet gibi çevresel faktörlere karşı daha duyarlı hale 

getirebilir. Özellikle sigara kullanımı, kronik pankreatit gelişiminde alkol tüketiminden 

bağımsız ve daha güçlü bir risk faktörü olarak kabul edilmektedir (67). 

Patogenez açısından, pankreas aldehit dehidrojenaz (ALDH), alkol dehidrojenaz 

(ADH) ve sitokrom P450 (CYP2E1) gibi enzimler aracılığıyla alkolü metabolize edebilir. 

Ancak, bu süreçte reaktif oksijen türleri ve asetaldehit gibi toksik yan ürünler oluşur ve 

pankreatik hücre hasarına neden olur (60). Ayrıca, alkol ve metabolitleri pankreatik asiner 

hücrelerde endoplazmik retikulum stresine, otofajinin bozulmasına ve sindirim enzimlerinin 

anormal aktivasyonuna yol açarak pankreatitin şiddetini artırabilir (68). 

Obstrüktif nedenler 

Obstrüktif mekanizmalar pankreatik kanalın yapısal veya fonksiyonel bozuklukları 

yoluyla AP’ye neden olabilir. Obstrüksiyon, pankreatik kanalın tıkanması sonucu enzim 

drenajının bozulmasıyla AP gelişimine yol açabilir. Biliyer askariazis, periampuller 

divertikül, annüler pankreas, pankreatik ve periampuller tümörler obstrüktif AP’nin yaygın 

nedenleri arasındadır (70,71). Bunlar, pankreatik kanal veya ampulla Vateri seviyesinde 

mekanik tıkanıklığa yol açarak pankreatik enzimlerin duktal sistemde birikmesine ve oto 

sindirim mekanizmasının tetiklenmesine neden olabilir. 

Daha nadir olarak pankreas divisum, çölyak hastalığına bağlı duodenal inflamasyon 

ve papiller stenoz tekrarlayan AP ataklarıyla ilişkilendirilmiştir (72). Bu durumlar, 

pankreatik sekresyonların normal akışını bozarak lokal inflamasyonu artırabilir ve kronik 
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hasara zemin hazırlayabilir. Ancak, pankreas divisumun akut pankreatit (AP) ile doğrudan 

ilişkili olup olmadığı hala tartışmalıdır. 

Oddi sfinkteri disfonksiyonu, üst abdominal ağrı, karaciğer enzimlerinde geçici 

yükselme, koledok genişlemesi ve tekrarlayan pankreatit ataklarıyla kendini gösterebilir. 

Özellikle tekrarlayan ve nedeni bulunamayan idiyopatik AP vakalarında, bu disfonksiyonun 

altta yatan sebep olabileceği düşünülmektedir (73). Sfinkterin spazmı veya fibrotik 

değişiklikler nedeniyle safra ve pankreatik sekresyonların akışının engellenmesi, pankreatik 

duktal basıncı artırarak inflamasyonu tetikleyebilir. 

Metabolik nedenler  

 Hipertrigliseridemi primer ve sekonder olmak üzere ikiye ayrılır. Primer 

hipertrigliseridemi, Fredrickson sınıflamasına göre beş alt tipe ayrılmış olup, Tip I, IV ve V 

en yüksek AP riski ile ilişkilidir (74). Tip I (otozomal resesif), şilomikron artışı ile 

karakterizedir, Tip IV yüksek VLDL seviyeleri ile, Tip V ise hem şilomikron hem de VLDL 

artışı ile ilişkilidir. Sekonder hipertrigliseridemi ise çevresel ve değiştirilebilir faktörlerden 

kaynaklanır ve gebelik, obezite, kontrolsüz diyabet, alkol kullanımı ve bazı ilaçlar (östrojen, 

tamoksifen, beta blokerler gibi) bu durumu tetikleyebilir. Serum trigliserit seviyelerinin 

1000 mg/dL’yi aşması akut pankreatiti tetikleyebilir, ancak daha düşük seviyelerde de 

hastalığın şiddetini artırabilir (75,76). Hipertrigliseridemi, akut pankreatit vakalarının %1-

14’ünden sorumludur (77,78). 

 Hiperkalsemi, akut pankreatitin oldukça nadir görülen nedenlerinden biridir. (79). 

Genellikle hiperparatiroidiye bağlı olarak gelişse de metastatik kanserler, total parenteral 

beslenme (TPN) uygulamaları, sarkoidoz ve D vitamini toksisitesi gibi durumlar da 

hiperkalsemiye bağlı pankreatit gelişimine yol açabilmektedir. Kalsiyumun pankreas 

dokusunda birikerek pankreatik enzimlerin erken aktivasyonuna neden olması, bu 

mekanizmanın temel nedeni olarak kabul edilmektedir (80). 

Enfeksiyonlar  

 Akut pankreatitin bakteriyel, viral, fungal ve paraziter enfeksiyonlarla ilişkili 

olabileceği gösterilmiştir. Ancak, enfeksiyöz bir nedenin düşünüldüğü akut pankreatit 

vakalarının yalnızca %70’inde spesifik bir enfeksiyöz ajan tespit edilebilmiştir. Bu nedenle, 
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enfeksiyona bağlı akut pankreatit gelişiminde belirli bir patojenin hedeflenerek tedavi 

edilmesi önerilmemektedir ve rutin enfeksiyöz etken taraması gereksiz görülmektedir. Viral 

nedenler arasında Coxsackie virüsü, hepatit B, sitomegalovirüs, kabakulak, HIV, herpes 

simpleks ve varicella-zoster; bakteriyel etkenler arasında Legionella, Salmonella, 

Mycoplasma ve Leptospira; fungal kaynaklı enfeksiyonlar arasında Aspergillus ve paraziter 

etkenler arasında Ascaris, Toxoplasma ve Cryptosporidium yer almaktadır (81). 

İlaçlar ve toksinler  

 İlaç kaynaklı akut pankreatit, nadir görülen (%0,1–2) ancak klinik açıdan önemli bir 

durumdur (69). Sitotoksik ve metabolik etkiler, Oddi sfinkter spazmı ve arteriyoler tromboz 

gibi mekanizmalarla pankreatite yol açabilir (82). Genelde hafif şiddetli pankreatit görülür, 

prognozu iyi, mortalitesi ise düşüktür. Akut pankreatit ilaca bağlı diyebilmek için bazı 

kriterler kullanılır; pankreatit atağı ilaç kullanımına başladıktan sonra ortaya çıkmış olmalı, 

ilaç kesildikten sonra ise tablo düzelmeli ve ilaca tekrar başlandığında nüks gelişmelidir 

(83,84). 

 İlaca ilişkili AP vakaları, çıkma süreleri ve ilacın tekrar kullanılması sonrası 

reaksiyon olmasına göre gruplandırılmıştır (Tablo 2.1) (85). Sınıf I-II ilaçlar, AP’ye neden 

olma konusunda yüksek potansiyele sahiptir (Tablo 2.2) (85,86). 

Tablo 2.1. İlaca Bağlı Akut Pankreatit Sınıflandırma Sistemi (85) 

Sınıf 1a Safra taşları, alkol, hipertrigliseridemi ve diğer ilaçlar gibi nedenleri ekarte eden 

en az 1 vaka raporu 

Sınıf 1b Akut pankreatitin diğer ortak nedenlerinin ekarte edilemediği yayınlanmış en az 

1 vaka raporu 

Sınıf 2 Literatürde en az 4 vaka raporu ve vakaların%75'inde veya daha fazlasında tutarlı 

bir gecikme zamanının olduğu ilaçlar 

Sınıf 3 Literatürde en az 2 vaka raporu ve vakalar arasında tutarlı gecikme zamanının ve 

tekrar alımın olmadığı ilaçlar  

Sınıf 4 Literatürde yayınlanan tek vaka raporu ve daha önce tarif edilen sınıflara 

uymayan ilaçlar 

 

Tablo 2.2. Pankreatit Nedeni Olarak Sık Suçlanan İlaçlar (85,86) 

Sınıf 1a Metildopa, Kannabinoid, Enalapril, Furosemid, Fibrat, Izoniazid, Karbimazol, 

Kodein, Mesalamin, Metronidazol, Pentamidin, Pravastatin, Prokainamid, 

Simvastatin, Tetrasiklin, Valproik asit  
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Sınıf 1b  Amiodaron, Azatiyopürin, Deksametazon, Ifosfamid, Klomifen, Lamivudin, 

Losartan, Linesterol, Metimazol, Nelfinavir, Noretindronat, Omeprazol, Retinoik 

asit, Trimethoprim 

Sınıf 2 Asetaminofen, Eritromisin, Klozapin, L-asparajinaz, Östrojen, Propofol, 

Tamoxifen, Tiazid 

Sınıf 3 Atorvastatin, Indometazin, Irbesartan, Karbamazepin, Kaptopril, Klaritromisin, 

Lisinopril, Metalozone, Metformin, Minosiklin, Mirtazapin  

Sınıf 4 Ampisilin, Betametazon, Danazol, Diklofenak, Doxorubisin, Finasterid, 

Fluorourasil, Fluvastatin, Gemfibrozil, Kolşisin, Sisplatin, Siklofosfomid, 

Siproheptidin, Ketoprofen, Lovastatin, Nitrofurantoin, Penisilin, Ramipril, 

Ranitidin, Risperidon, Ritonovir, Rosuvastatin, Sertalin, Takrolimus, Vigabatrin, 

Lamotrigine, Vinkristin 

Travma  

ERCP sonrası akut pankreatit, işlemin en sık görülen komplikasyonlarından biri 

olup, tüm AP vakalarının %1-10’unu oluşturur (87). Mekanizmasında, ampullanın travmatik 

entübasyonuna bağlı Oddi sfinkter spazmı ve pankreatik kanal basıncının artışı ile kontrast 

enjeksiyonunun oluşturduğu hidrostatik etki rol oynamaktadır (88). Ayrıca pankreasın 

retroperitoneal lokalizasyonu nedeniyle künt veya penetran travmalara bağlı yaralanmalar 

nadir görülse de kanal rüptürü ve pankreatik asit kaçağı AP gelişimine yol açabilir (89). 

Travmatik pankreatitin en sık nedenleri arasında motorlu araç kazaları, direk karın 

bölgesine darbe, yüksekten düşme, spor yaralanmaları ve penetran travmalar (bıçak veya 

ateşli silah yaralanmaları) yer almaktadır (90). 

Genetik nedenler  

 Genetik faktörler, özellikle tekrarlayan veya erken yaşta gelişen akut pankreatit 

vakalarında önemli bir rol oynayabilir. Serin proteaz 1 (PRSS1), serin proteaz inhibitörü 

Kazal tipi 1 (SPINK1), kistik fibroz transmembran iletkenlik regülatörü (CFTR) ve kalsiyum 

duyarlı tripsin düzenleyici protein (CTRC) gen mutasyonları, pankreatik enzim 

aktivasyonunu etkileyerek pankreatit gelişimine yatkınlık oluşturabilir (91). 

PRSS1 mutasyonu, otozomal dominant kalıtımla geçen herediter pankreatitin başlıca 

nedenidir ve erken yaşta başlayan pankreatit atakları ile ilişkilidir (92). SPINK1 mutasyonu 

ise pankreatik tripsin inhibitör fonksiyonunun bozulmasına yol açarak oto sindirimi 

tetikleyebilir. CFTR mutasyonu, pankreatik sekresyonları değiştirerek kanal tıkanıklığına 

yol açabilirken, CTRC mutasyonu ise pankreatik tripsin düzenlemesini bozarak pankreatit 

riskini artırabilir (93). 
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Vasküler/iskemik, otoimmün ve diğer nedenler 

 Otoimmün pankreatit (AIP), yüksek serum IgG4 seviyeleri ile ilişkili olan Tip 1 ve 

IgG4 bağımsız gelişen Tip 2 olmak üzere iki alt gruba ayrılır (94). Tip 1 otoimmün 

pankreatit, IgG4 ile ilişkili sistemik hastalıkların bir parçası olup, histolojik olarak 

lenfoplazmositik inflamasyon ve fibrozis ile karakterizedir. Tip 2 ise, genellikle izole 

pankreatik tutulum gösterir ve IgG4 ile ilişkili değildir (95). Otoimmün pankreatitte 

radyolojik bulgular arasında pankreas kanalında düzensiz daralma, ödematöz genişleme ve 

tıkayıcı sarılık yer alırken, kist formasyonu ve kalsifikasyon tipik olarak görülmez (95). 

Tedavide kortikosteroidler etkili olup, hastaların büyük bir kısmında klinik iyileşme 

sağlanmaktadır (96). Ayrıca, otoimmün hastalıklar arasında yer alan romatoid artrit, Sjögren 

sendromu, çölyak hastalığı ve Behçet hastalığı da pankreatit gelişimi ile ilişkili olabilir. 

İskemi, nadiren de olsa akut pankreatite yol açabilir ve genellikle pankreasın kanlanmasını 

bozan vasküler hastalıklarla ilişkilidir. Sistemik lupus eritematozus (SLE), poliarteritis 

nodosa gibi vaskülitler, ateromatöz emboliler, intraoperatif hipotansiyon, hemorajik şok ve 

kardiyopulmoner bypass gibi durumlar iskemiye bağlı pankreatit gelişimine neden olabilir. 

Bununla birlikte, gebelik, hipotermi, organ transplantasyonu sonrası gelişen immün yanıtlar 

pankreatitin diğer nadir nedenleri arasında yer almaktadır (97). 

İdiyopatik  

İdiyopatik akut pankreatit (İAP), altta yatan belirgin bir neden bulunamayan akut 

pankreatit vakalarını tanımlar ve tüm AP vakalarının yaklaşık %10-30’unu oluşturur (67). 

Başlangıç laboratuvar testleri (lipid ve kalsiyum seviyeleri dahil) ve görüntüleme yöntemleri 

(trans abdominal ultrasonografi ve manyetik rezonans kolanjiyopankreatografi- MRCP) 

sonucunda belirgin bir etiyoloji saptanmadığında İAP tanısı konur (98). 

Tekrarlayan İAP vakalarında mikrolitiyazis (küçük safra taşları), Oddi sfinkter 

disfonksiyonu ve genetik mutasyonlar (PRSS1, SPINK1, CFTR) gibi faktörlerin 

araştırılması önerilmektedir (99). Endoskopik ultrasonografi (EUS) bu hastalarda etiyolojiyi 

belirlemede önemli bir tanı yöntemi olup, yapılan çalışmalarda vakaların yaklaşık üçte 

birinde etiyolojinin saptanmasını sağlamıştır. EUS ve MRCP kombinasyonu, İAP’nin 

değerlendirilmesinde tamamlayıcı bir rol oynamaktadır (98). 
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Rekürren (tekrarlayan) AP, ilk atağı geçiren hastaların %20-29’unda görülmektedir 

ve bu risk erkeklerde, sigara içenlerde ve alkolle ilişkili AP öyküsü olan bireylerde daha 

yüksektir (67). Bazı çalışmalarda, İAP hastalarında mikrolitiazisin etiyolojik bir faktör 

olabileceği öne sürülmüş ve kolesistektomi yapılan hastalarda rekürren AP oranının belirgin 

şekilde azaldığı gösterilmiştir (99). Bu nedenle, cerrahi aday olan hastalarda kolesistektomi, 

tekrarlayan AP ataklarını önlemek için önerilmektedir (98). 

Son olarak, anatomik ve fizyolojik pankreas anomalileri (pankreas divisum, Oddi 

sfinkter disfonksiyonu) da İAP ile ilişkilendirilmektedir, ancak bu durumların AP'ye neden 

olup olmadığı kesin olarak kanıtlanmamıştır (99). Genetik faktörlerin İAP’de rol oynadığı 

giderek daha fazla kabul edilmekte olup, özellikle ailesinde pankreas hastalığı öyküsü olan 

bireylerde genetik testlerin faydalı olabileceği düşünülmektedir. 

2.2.3. Akut pankreatit patogenezi 

Akut pankreatit (AP), pankreasın kendini sindirmesiyle karakterize inflamatuar bir 

hastalıktır ve patogenezi multifaktöriyel bir süreci yansıtır. Her ne kadar AP’nin başlangıcı 

farklı etiyolojik ajanlarla tetiklenebilse de birçok formu ortak hücresel ve moleküler 

mekanizmalar üzerinden ilerler. Hastalığın en erken patolojik olaylarından biri, pankreatik 

asiner hücrelerde bulunan zimojen granüllerinin erken ve intraselüler aktivasyonudur. Bu 

süreçte tripsinojen, kathepsin B aracılığıyla tripsine dönüşür ve hücre içi lizozomal 

enzimlerle zimojenlerin lokalizasyonu bu dönüşümü kolaylaştırır. Ortaya çıkan aktif tripsin, 

diğer sindirim enzimlerini de aktive ederek pankreatik dokuda otodijestif hasara yol açar 

(100,101). 

Bu patolojik süreç üç fazda ilerler: ilk fazda pankreas içinde lokal inflamasyon 

gelişir; ikinci fazda inflamatuvar mediatörlerin dolaşıma geçmesiyle sistemik inflamatuvar 

yanıt sendromu (SIRS) oluşur; üçüncü ve son fazda ise çoklu organ yetmezliği gözlenebilir 

(102). Endoplazmik retikulum stresi, mitokondriyal disfonksiyon ve otofajinin bozulması 

gibi hücre içi olaylar bu süreci daha da ağırlaştırır, enerji metabolizmasında bozulmalar ve 

hücre ölümü mekanizmalarının aktivasyonu ile sonuçlanır (103). AP'nin patogenezinde 

önemli teoriler öne sürülmüştür: 

Pankreatik oto-sindirim teorisi, zimojenlerin normalde duodenumda aktive edilmesi 

gerekirken, asiner hücre içinde erken aktivasyonu ile pankreatik parankimde ödem, nekroz 
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ve inflamasyon geliştiğini öne sürer (100,101). Safra-pankreas ortak kanal teorisi, Opie 

tarafından 1901’de ileri sürülmüş olup, safra taşlarının papilla Vateri'de tıkanma yaparak 

safra reflüsüne ve bunun da pankreatik hasara neden olduğunu savunur (102). 

Obstrüksiyon-sekresyon teorisi, pankreatik kanalların distalindeki tıkanıklıkların 

kanal içi basıncı artırarak zimojen salınımını tetiklediğini ve bu enzimlerin pankreatik 

dokuda hasara yol açtığını öne sürer (103).  

Mikrodolaşım bozukluğu teorisi ise pankreas mikrovasküler yapılarında iskemi, 

kapiller staz ve endotelyal hasarı temel alır; bu olaylar vasküler permeabilitenin artmasına 

ve pankreatik ödeme neden olur. Serbest radikaller ve sitokinler bu hasarı derinleştirerek 

sistemik inflamasyon sürecini başlatır (104). 

Kalsiyum mediasyonlu enzim aktivasyonu teorisine göre, alkol, safra asitleri ve 

kolelitiazis gibi faktörler asiner hücrelerde sitozolik kalsiyum düzeylerini artırarak 

zimojenlerin erken aktivasyonuna yol açar. Kalsiyumun artışı ayrıca NF-κB gibi 

transkripsiyon faktörlerini aktive ederek inflamatuvar yanıtı pekiştirir (105). 

Genetik yatkınlık da bu süreci etkileyebilir. SPINK1 ve CFTR gibi genlerdeki 

mutasyonlar, zimojen aktivasyonunu kontrol eden mekanizmaları bozarak tekrarlayan AP 

ataklarına zemin hazırlayabilir (101). 

2.2.4. Akut pankreatit tanısı 

 AP tanısı, karakteristik klinik semptomlar ile laboratuvar ve görüntüleme 

bulgularının değerlendirilmesiyle konulur. Tanı, genellikle şu üç kriterden en az ikisinin 

varlığına dayanır (106):  

      1. Akut pankreatit ile uyumlu karın ağrısı (Ani başlangıç gösteren, sürekli karakterde 

olup epigastrik bölgede hissedilen; sıklıkla üst batın kadranlarına yayılan, sırta veya omuza 

doğru yansıyabilen ve öne eğilmekle hafifleyebilen karın ağrısı), 

      2.Serum amilaz ve/veya lipaz düzeylerinin normal referans aralığının üç katından daha 

fazla artış göstermesi, 
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      3.Bilgisayarlı tomografi (BT), manyetik rezonans görüntüleme (MRG) ya da abdominal 

ultrasonografi gibi görüntüleme tekniklerinde akut pankreatite özgü morfolojik 

değişikliklerin belirlenmesi. 

2.2.4.1. Klinik bulgular ve fizik muayene 

 Akut pankreatit tanısında ayrıntılı anamnez hem klinik değerlendirme hem de altta 

yatan etiyolojinin belirlenmesi açısından kritik öneme sahiptir. Hastanın ağrı öyküsü 

dikkatle sorgulanmalıdır. Akut pankreatite özgü ağrı genellikle epigastrik bölgede yerleşir 

ve kuşak tarzında sırta yayılım gösterebilir. Ağrı ani başlangıçlı, şiddetli ve sürekli olup, 

genellikle öne eğilmekle azalır. Ağrının yemeklerle, özellikle yağlı gıdalarla ilişkisi olup 

olmadığı sorgulanmalı; kolelitiyazis veya safra yolu hastalıklarına bağlı pankreatit olasılığı 

göz önünde bulundurulmalıdır (62). Alkol kullanım öyküsü, miktarı, sıklığı ve son tüketim 

zamanı detaylı şekilde alınmalıdır; çünkü özellikle alkolik pankreatitte semptomlar, alkol 

alımından 1-3 gün sonra ortaya çıkabilir (67). 

İlaç kullanım öyküsü de önemlidir. Pankreatit ile ilişkilendirilen ilaçlar arasında 

azatioprin, valproik asit, bazı diüretikler, GLP-1 analogları ve tamoksifen gibi ajanlar yer 

alır (107). Ayrıca hiperlipidemi, hiperkalsemi, diyabet, hipotiroidi gibi metabolik 

hastalıkların varlığı da araştırılmalıdır. Travma öyküsü, yakın zamanda geçirilmiş karın 

cerrahisi veya endoskopik işlemler (özellikle ERCP) sorgulanmalıdır (62,107). Bazı 

hastalarda genetik yatkınlık önemli bir faktördür; ailede pankreatit öyküsü olanlarda 

SPINK1, PRSS1 veya CFTR gibi gen mutasyonları araştırılabilir (91). 

Sistemik belirtiler arasında bulantı, kusma, ateş, halsizlik ve nadiren sarılık yer 

alabilir. Bu bulgular, özellikle obstrüktif veya enfeksiyöz komplikasyonları düşündürür (62). 

Ayrıca hastada daha önce geçirilmiş pankreatit atağı olup olmadığı öğrenilmeli, tekrarlayıcı 

özellik gösterip göstermediği değerlendirilmelidir. Anamnez sırasında elde edilen bilgiler 

hem tanı koydurucu hem de hastalığın ciddiyetini ve tedavi yaklaşımını belirleyici unsurlar 

sunar. 

Akut pankreatitte fizik muayene, hastalığın şiddetinin değerlendirilmesinde ve 

komplikasyonların erken fark edilmesinde kritik bir rol oynar. Muayene sırasında hastalarda 

genellikle anksiyete ve stres düzeylerinde artış olduğu gözlemlenir. Klinik tabloya sıklıkla 

taşikardi eşlik ederken, hastalığın ağır seyrettiği vakalarda ateş 38-39 °C’ye kadar çıkabilir, 
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takipne ve dispne gibi solunumsal belirtiler ile birlikte hipotansiyon da gelişebilir (108). 

Özellikle yüksek ateşin, pankreatik dokularda meydana gelen yıkım ürünlerine karşı 

vücudun verdiği yanıtla ilişkili olduğu düşünülmektedir. Enfeksiyon eklenmiş komplike 

olgularda ise sepsise bağlı yüksek ateş de gözlemlenebilir. 

Abdominal muayenede genellikle barsak seslerinde azalma dikkati çeker ve bu 

durum sıklıkla karında distansiyonla birliktelik gösterir. Pankreatite bağlı gelişen paralitik 

ileus da bu tabloya eşlik edebilir. Karında palpasyonla epigastrik bölgede sınırlı ya da yaygın 

hassasiyet tipiktir. Daha şiddetli olgularda, karın duvarında defans ve rebound bulguları 

ortaya çıkabilir (62). 

Pulmoner sistemde, plevral efüzyon gelişimiyle birlikte alt akciğer zonlarında 

solunum seslerinde azalma ve matite saptanabilir. Bu tabloya ilerleyen evrelerde atelektazi, 

akut respiratuvar distres sendromu (ARDS) ve hipoksemi de eşlik edebilir. Üçüncü boşluğa 

sıvı kaçışı sonucu oluşan hipovolemi klinik olarak önemli bir bulgudur. Bu durum 

hipotansiyon, taşikardi, ortostatik bulgular gibi belirtilerle kendini gösterebilir (108,109). 

Nadir fakat önemli fiziksel bulgular arasında hemorajik pankreatite bağlı gelişen 

ciltteki ekimozlar yer alır. Grey-Turner belirtisinde flank bölgede (yanlarda), Cullen 

belirtisinde göbek çevresinde (periumblikal) ve Fox belirtisinde ise inguinal ligament 

bölgesinde morluklar saptanabilir. Bu cilt bulguları akut pankreatite özgü değildir ve ektopik 

gebelik ya da perfore duodenal ülser gibi diğer karın içi patolojilerde de 

gözlenebileceğinden, ayırıcı tanıda dikkatli değerlendirilmelidir (109). 

Bazı hastalarda safra yollarındaki tıkanıklığa bağlı olarak sarılık gelişebilirken, 

subkutan yağ nekrozuna bağlı olarak ciltte eritematöz nodüller de görülebilir. Ek olarak, 

hastalığın sistemik etkileri sonucu pnömoni tablosu oluşabilir. AP’de inflamasyonun 

sistemik yayılımı, artmış damar geçirgenliği, kinin peptitlerin artışı ve proteolitik-lipolitik 

enzimlerin sistemik etkisiyle dolaşım şoku gelişebilir (108). 

Kötü prognozu ve komplikasyon gelişimini öngörmede yardımcı olan önemli klinik 

bulgular arasında taşikardi, takipne, ortostatik hipotansiyon, nefes darlığı, plevral sıvı 

varlığı, hastanın oksijen satürasyonunda düşüş (desatürasyon), şok gelişimi ve üçüncü 

boşluk sıvı kayıplarının belirgin hale gelmesi sayılabilir (109). 
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Akut pankreatitin ayırıcı tanısında, epigastrik karın ağrısına neden olabilecek diğer 

klinik tablolar mutlaka göz önünde bulundurulmalıdır. Peptik ülser, koledokolitiyazis, 

kolesistit, kolanjit, akut hepatit, akut peritonit, ileus, mezenter iskemi, perfore viskus, 

miyokardiyal enfarktüs, aort diseksiyonu, renal kolik ve diyabetik ketoasidoz gibi durumlar 

benzer semptomlarla karşımıza çıkabilir.  

Her ne kadar akut pankreatit, klinik bulgular ve laboratuvar parametreleriyle 

çoğunlukla diğer hastalıklardan ayırt edilebilse de ayırıcı tanıda emin olunamadığı 

durumlarda kontrastlı abdominal BT tercih edilen görüntüleme yöntemidir. Serum lipaz 

düzeyinin normalin üç katından fazla yükselmesi, pankreasa özgüllüğü yüksek olduğu için 

akut pankreatit tanısında diğer karın içi patolojilerden ayrımda önemli bir biyokimyasal 

göstergedir. Bununla birlikte, özellikle aort diseksiyonu ve mezenter iskemi riski taşıyan 

olgularda BT anjiyografi önerilmektedir. Kardiyak kökenli ağrılar atipik olarak epigastrik 

bölgede hissedilebileceğinden, özellikle riskli hastalarda miyokard enfarktüsü olasılığı da 

dışlanmalıdır (110). 

 

Şekil 2.3. Hemorajik Pankreatite Bağlı Gelişen Cilt Bulguları, Grey-Turner Belirtisi 

(yanlarda), Cullen Belirtisi (periumblikal) (111)   
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2.2.4.2. Laboratuvar bulguları ve görüntüleme  

Akut pankreatit tanısında laboratuvar testleri hem tanı koydurucu hem de hastalığın 

şiddetini belirleyici rol oynar. Bu süreçte en sık başvurulan biyokimyasal belirteçler amilaz 

ve lipaz enzimleridir. Akut pankreatitte en erken saptanan laboratuvar parametrelerinden biri 

serum amilaz düzeyidir. Hastalığın başlangıcından yaklaşık 6 ila 12 saat sonra yükselme 

eğilimi gösteren amilaz, yaklaşık 10 saatlik kısa yarı ömrüne sahiptir ve komplikasyon 

gelişmeyen olgularda genellikle üç ila beş gün içerisinde normal seviyelere döner. Normal 

üst sınırın üç katını aşan amilaz seviyeleri, akut pankreatit tanısında %67–83 arasında 

duyarlılığa, %85–98 arasında ise özgüllüğe sahiptir (112). Ancak, bu yüksekliğin 

gözlenmediği durumlar da olabilir. Örneğin, alkol kaynaklı pankreatitte pankreatik 

parankimin amilaz üretiminde yetersiz kalması nedeniyle hastaların yaklaşık %20’sinde bu 

artış izlenmezken, hiperlipidemide serum trigliseritlerinin test üzerinde interferansa yol 

açması sebebiyle bu oran %50’ye kadar çıkabilir (77). Ayrıca, amilazın kısa yarı ömrü 

nedeniyle hastaneye başvurusu pankreatitin başlangıcından 24 saatten daha uzun süren 

olgularda tanı gözden kaçabilir. Bunun yanında, amilaz düzeyindeki artışın akut pankreatite 

özgü olmadığı ve diğer abdominal hastalıklarda da gözlenebileceği unutulmamalıdır. Serum 

amilaz yüksekliği yapan durumlar Tablo 2.3’te belirtilmiştir.  

Serum lipaz düzeyi ise akut pankreatit tanısında daha yüksek bir duyarlılığa sahiptir 

(%82–100 aralığında) (112). Belirtilerin ortaya çıkmasından sonraki 4–8 saat içinde 

yükselir, 24 saat içinde pik yapar ve 8–14 gün içerisinde normal seviyelere döner (113). 

Lipaz düzeyindeki artış hem daha erken başlamakta hem de daha uzun süre devam 

etmektedir. Bu nedenle, özellikle semptomların başlangıcından 24 saatten sonra sağlık 

kuruluşuna başvuran hastalarda daha güvenilir bir tanı aracıdır (114). Ayrıca, alkolik 

pankreatit olgularında serum lipazı, amilaza kıyasla daha duyarlıdır. 

Pankreatitin erken döneminde yükselen diğer bir biyokimyasal belirteç ise 

tripsinojen aktivasyon peptididir (TAP). Tripsinojenden aktif tripsin oluşumu sırasında 

ayrılan beş aminoasitlik bu peptid, tripsin aktivasyonunun hastalıkta erken rol oynadığı 

düşünüldüğünden hem erken tanıda hem de hastalık şiddetinin öngörülmesinde faydalı 

olabilir (115–118). TAP yanında, idrar ve serumda tespit edilen tripsinojen-2 düzeyleri de 

erken evrede artış gösterir; ancak bu belirteçlerin tanıdaki klinik değerlerini netleştirmek için 

daha fazla çalışmaya ihtiyaç duyulmaktadır (115,117,119–122). Bununla birlikte, pankreatik 
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dokudan sızarak dolaşıma katılan ve serum düzeyleri artan diğer sindirim enzimleri arasında 

tripsin, fosfolipaz, karboksipeptidaz, karboksiester lipaz, kolipaz ve pankreatik izoamilaz 

sayılabilir. 

İmmün yanıtla ilişkili belirteçler de akut pankreatit seyrinde önemli yer tutar. 

Granülosit ve makrofaj aktivasyonu sonucunda interlökin-6 (IL-6), IL-8, IL-10, tümör 

nekroz faktörü (TNF), PMN elastaz ve C-reaktif protein (CRP) düzeylerinde belirgin artışlar 

gözlenebilir. Özellikle hastalığın ikinci günü itibarıyla CRP’nin 150 mg/L üzerinde olması, 

ağır seyirli pankreatit ile ilişkili bulunmuştur (123). 

Laboratuvar testlerinde ayrıca hemokonsantrasyona bağlı lökositoz ve hematokrit 

artışı görülebilir. Üçüncü boşluğa sıvı geçişine bağlı bu durumun yanı sıra metabolik 

bozukluklar da eşlik edebilir. Bunlar arasında yükselmiş BUN düzeyleri, hipokalsemi, 

hiperglisemi ve hipoglisemi gibi parametreler yer alır. 

Tablo 2.3. Hiperamilazemi Nedenleri 

KATEGORİ NEDENLER 
Pankreas Kaynaklı  Akut pankreatit, Kronik pankreatit (atak döneminde), Pankreatik 

psödokist, Pankreatik asit, ERCP sonrası  

Safra Sistemi  Akut Kolesistit  

Gastrointestinal 

Sistem  
Bağırsak tıkanıklığı (ileus), İskemik bağırsak hastalıkları (mezenter 

iskemisi, infarkt), Perforasyon (örn. perfore ülser), İnflamatuvar 

bağırsak hastalıkları 
Tükürük Bezi 

Hastalıkları  
Parotit (kabakulak), Tükürük bezi travması veya inflamasyonu 

Üreme Sistemi  Ektopik gebelik (rüptüre), Salpenjit 

Sistemik veya 

Metabolik Durumlar 
Makroamilazemi (amilazın immün komplekslerle dolaşımda birikmesi 

– böbrekten atılamaz), Böbrek yetmezliği (amilaz atılımı azalır), 

Asidoz, diyabetik ketoasidoz, Malignite (ektopik amilaz üretimi) 
Diğer Nedenler Alkol kullanımı, Anoreksiya / bulimia, Siroz, İlaçlar (opioidler, 

tiazidler) 

 

Tablo 2.4. Lipazın Yükseldiği Durumlar  

Akut Pankreatit HIV Hastalığı, Hepatit C Virüsü Enfeksiyonu 

Kronik Pankreatit Post-ERCP, Travma  

Akut Kolesistit Çölyak Hastalığı  

İntestinal Obstrüksiyon veya Enfarktüs Sarkoidoz 

Duodenal Ülserasyon İnflamatuvar Bağırsak Hastalıkları 

Pankreatik Taş, Pankreas Tümörleri İdiyopatik 

Diyabetik Ketoasidoz İlaçlar 
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AP tanısında ve komplikasyonlarının değerlendirilmesinde birçok görüntüleme 

yöntemi kullanılabilir.  

Direkt grafi: Akut pankreatitli hastaların değerlendirilmesinde direkt radyografilerin tanısal 

değeri sınırlı olmakla birlikte, özellikle acil serviste karın ağrısı ile başvuran hastalarda 

başlangıç değerlendirmesinde sıkça başvurulan bir yöntemdir. Direkt batın grafisinde 

pankreatitin kendisi doğrudan görüntülenemese de pankreatite sekonder gelişen proksimal 

jejunum ve transvers kolondaki paralitik ileus bulguları izlenebilir. Bu durumlarda bağırsak 

segmentlerinin proksimalinde dilatasyon ve hava-sıvı seviyelenmeleri görülmesi tipiktir. 

Transvers kolonda ani gaz gölgesinin sonlanması ve proksimaldeki anstaki distansiyonun 

saptanması “colon cut-off” belirtisi olarak adlandırılır ve pankreatite ikincil gelişen lokalize 

paralitik ileusu işaret edebilir. Ayrıca daha geç dönemde pankreas lojunda kalsifikasyon, 

striktür, apse oluşumu ya da ince bağırsakta “sentinel loop” olarak bilinen lokalize ileus 

bulguları da görüntülenebilir (124). Toraks grafisi ise, pankreatite eşlik eden 

komplikasyonların değerlendirilmesinde önemli bir rol oynar. Özellikle plevral efüzyon, 

atelektazi, sol hemidiyaframda elevasyon, pulmoner infiltrasyonlar ve akut respiratuvar 

distress sendromuna (ARDS) bağlı pulmoner ödem gibi bulguların tespitinde tercih edilebilir 

(125). 

 

Şekil 2.4. Akut Pankreatitte Direkt Grafide İzlenen ‘Cut-off’ ve ‘Sentinel Loop’ 

Belirtisi(126,127) 
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Ultrasonografi (USG): Ultrasonografi (USG), AP tanısında sıkça kullanılan, non-invaziv 

ve kolay ulaşılabilir bir görüntüleme yöntemidir. Özellikle ilk başvuru anında tercih edilen 

yöntemler arasında yer almakta olup, radyasyon içermemesi nedeniyle güvenli bir 

seçenektir. USG'nin temel rolü, özellikle biliyer etiyolojili akut pankreatitin 

değerlendirilmesidir. Safra kesesi taşları, koledokolitiyazis, safra kesesi duvar kalınlaşması 

ve safra yollarında dilatasyon gibi bulgular yüksek hassasiyetle saptanabilir. Literatürde, 

USG’nin safra taşı ve biliyer pankreatiti tespit etme duyarlılığı %85–95 arasında 

bildirilmektedir (62). Bu yönüyle, akut pankreatitin altında yatan nedenin belirlenmesinde 

önemli katkı sağlar. Bununla birlikte, USG'nin pankreasın kendisini görüntülemedeki 

başarısı, özellikle hastalığın erken dönemlerinde sınırlıdır. Pankreas, mide ve bağırsaklarda 

biriken gaz nedeniyle akustik gölgelenmeye uğrayabilir ve bu durum pankreasın net olarak 

değerlendirilememesine yol açar. Özellikle obez hastalarda veya bağırsak distansiyonu olan 

vakalarda pankreas dokusu USG ile değerlendirilemez hale gelebilir. Tanısal açıdan 

USG’nin akut pankreatit tanısındaki genel duyarlılığı %68–85, özgüllüğü ise %90 

civarındadır. Ancak nekroz, peripankreatik koleksiyon, psödokist gibi komplikasyonların 

değerlendirilmesinde BT ve MRG ile karşılaştırıldığında oldukça sınırlı kalır (13). 

Bilgisayarlı tomografi (BT): Bilgisayarlı tomografi (BT), AP tanısında ve özellikle 

komplikasyonların değerlendirilmesinde en yaygın kullanılan görüntüleme yöntemlerinden 

biridir. Kontrastlı BT hem pankreatik parankimi hem de peripankreatik yapıları detaylı bir 

şekilde gösterebilme kapasitesi sayesinde, özellikle şiddetli veya atipik seyirli olgularda tanı 

ve prognoz belirlemede kritik rol oynar (128). BT’ nin akut pankreatitteki tanısal duyarlılığı 

%77–92, özgüllüğü ise %90–100 arasında değişmektedir (129). Hastalığın ilk 48 saatinde 

parankimal ödem veya nekroz henüz gelişmemiş olabileceği için, BT’nin bu dönemde sınırlı 

tanı gücüne sahip olabileceği göz önünde bulundurulmalıdır. Bu nedenle, klinik olarak orta 

veya şiddetli AP düşünülen ve komplikasyon şüphesi olan hastalarda kontrastlı BT’nin 72. 

saatten sonra yapılması önerilmektedir (130). 

BT ile pankreasın morfolojik durumu, ödemli veya nekrotizan formda olup olmadığı, 

peripankreatik sıvı koleksiyonları, psödokist oluşumu, enfekte nekroz, vasküler 

komplikasyonlar (tromboz, psödo anevrizma), retroperitoneal yayılım ve çevre organların 

tutulumu değerlendirilebilir. Aynı zamanda “BT şiddet indeksi (CTSI)” gibi skorlamalarla 

hastalığın ciddiyeti objektif olarak belirlenebilir (131). BT’ nin avantajları arasında yüksek 

uzaysal çözünürlüğü sayesinde pankreatik anatominin ve komplikasyonların detaylı 
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incelenebilmesi, hızlı uygulanabilirlik ve yaygın erişilebilirlik sayılabilir. Ancak bazı 

dezavantajları da mevcuttur. Özellikle kontrast maddeye bağlı nefropati riski, iyonizan 

radyasyona maruziyet ve akut böbrek yetmezliği olan hastalarda kontrast kullanımının sınırlı 

olması bu yöntemle ilgili başlıca sınırlılıklardır (132). Ayrıca, çok erken dönemde çekilen 

BT’nin, morfolojik değişiklikler henüz gelişmemiş olduğu için normal görünebileceği ve bu 

nedenle yalancı negatif sonuçlara yol açabileceği unutulmamalıdır (130) 

Manyetik rezonans görüntüleme ve Manyetik rezonans kolanjiyopankreatografi: 

Manyetik rezonans görüntüleme (MR) ve özellikle manyetik rezonans 

kolanjiyopankreatografi (MRCP), AP tanısı ve komplikasyonlarının değerlendirilmesinde 

radyasyon içermeyen, noninvaziv bir görüntüleme yöntemi olarak önemli bir yere sahiptir. 

MRCP, safra yolları ve pankreatik kanal sistemini yüksek çözünürlükle göstererek özellikle 

biliyer kaynaklı akut pankreatitlerde etiyolojik değerlendirme açısından avantaj sağlar 

(13).MR ve MRCP, parankimal ödem, pankreatik nekroz, peripankreatik sıvı koleksiyonları, 

psödokist oluşumu ve safra taşı veya mikrolitiyazis gibi ince safra yolu patolojilerinin 

değerlendirilmesinde kullanılır. MRCP'nin özellikle küçük koledok taşlarını, safra çamurunu 

ve safra yolları darlıklarını yüksek duyarlılıkla ortaya koyabilmesi, ultrasonografi (USG) ve 

BT’ye göre belirgin üstünlüklerinden biridir. MRCP, taşların doğrudan görüntülenmesinden 

ziyade, safra yollarında dolum defekti şeklinde dolaylı bulgularla tanı koyar. Çapı genellikle 

2 mm’den büyük olan taşları yüksek duyarlılıkla saptayabilir. Küçük taşlar ya da safra 

çamuru söz konusu olduğunda ise görüntüleme kalitesi ve çözünürlük önem kazanır. Ancak 

1-2 mm altındaki taşlar veya yoğun çamur şeklindeki içerikler, bazı durumlarda MRCP 

tarafından gözden kaçırılabilir. Bu gibi durumlarda endoskopik ultrasonografi (EUS) daha 

üstün olabilir (133,134). 

MRCP’ nin tanısal duyarlılığı biliyer pankreatit için %85-100, özgüllüğü ise %93-

100 arasında bildirilmektedir (133). MR görüntüleme pankreas dokusundaki enflamasyonu, 

sıvı koleksiyonlarını ve parankimal nekrozu değerlendirmede faydalı olmakla birlikte, akut 

dönemde BT kadar hızlı uygulanabilir olmaması ve acil kullanımda sınırlı erişilebilirlik gibi 

dezavantajlara sahiptir. Ayrıca MRCP, hareket artefaktlarından etkilenebilir; bu nedenle 

kooperasyonu az olan hastalarda görüntü kalitesi bozulabilir. MR cihazının maliyeti, tarama 

süresinin uzunluğu ve metal implantlar gibi kontrendikasyonlar, yöntemin 

sınırlamalarındandır (135). Avantajları arasında iyonizan radyasyon içermemesi, safra ve 

pankreas kanallarının noninvaziv detaylı incelenmesi ve kontrast maddeye gerek 
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duyulmaksızın yapılabilmesi yer alır. Özellikle kontrast alması sakıncalı olan hastalarda 

(örneğin böbrek yetmezliği olanlarda), MRCP ideal bir alternatiftir. 

Endoskopik ultrasonografi (EUS): EUS ile safra yolları ve pankreatik duktal yapıların 

yüksek çözünürlükte görüntülenmesi mümkün olup, özellikle 3 mm’den küçük 

mikrolitiyazis ve safra çamuru gibi küçük taşların saptanmasında oldukça etkilidir. Ayrıca, 

pankreatik parankim ve peripankreatik alanlardaki inflamatuvar değişiklikler, periampuller 

lezyonları (ampulla adenomu gibi premalign lezyonlar ya da periampuller tümörler gibi), 

kistler ve nekroz alanları detaylı olarak değerlendirilebilir. EUS’un safra taşı kaynaklı 

pankreatitte etiyolojiyi ortaya koymadaki duyarlılığı %89-94, özgüllüğü %94-100 arasında 

bildirilmektedir. Ancak EUS, invaziv bir yöntem olduğu için sedasyon gerektirir ve 

komplikasyon riski (kanama, enfeksiyon, perforasyon) diğer noninvaziv yöntemlere göre 

daha fazladır (136). 

Endoskopik retrograd kolanjiyopankreatografi (ERCP): Endoskopik retrograd 

kolanjiyopankreatografi (ERCP), özellikle duktal darlıklar, safra taşı varlığı, periampuller 

tümörler ve pankreas divisum gibi etiyolojik nedenlerin hem tanısında hem de tedavisinde 

kullanılan değerli bir yöntemdir. Bu nedenle, özellikle nedeni açıklanamayan (idiyopatik) 

akut pankreatit olgularında ERCP, etiyolojinin aydınlatılmasında yararlı olabilir. Çeşitli 

çalışmalarda, idiyopatik pankreatitli hastaların yaklaşık %30-50’sinde ERCP ile altta yatan 

nedenin saptandığı bildirilmiştir; çünkü bu hastaların büyük bir kısmında mikrolitiyazis 

etken olarak düşünülmektedir. Hafif akut pankreatit olgularında erken ERCP önerilmese de 

ağır seyreden biliyer pankreatitli hastalarda ilk 24 saat içinde uygulanan ERCP’nin sepsis 

gelişimini azalttığı ve eşlik eden kolanjitte yapılan erken sfinkterotominin hastalığın 

tekrarını azalttığı gösterilmiştir. Bununla birlikte, ERCP yapılan olgularda yaklaşık %0,5 

oranında pankreatit gelişebileceği için, akut pankreatit tanısı konulan hastalarda yakın 

zamanda geçirilmiş ERCP gibi girişimsel işlemler mutlaka sorgulanmalıdır. Ayrıca, post-

ERCP pankreatitin prognozunun diğer nedenlere bağlı gelişen akut pankreatitlere kıyasla 

daha kötü olduğu bilinmektedir (137). 

2.2.5. Akut pankreatit sınıflaması 

 Akut pankreatit (AP), kliniği oldukça değişken seyreden bir hastalık olup, hastaların 

prognozunu değerlendirmek ve tedavi yaklaşımını belirlemek için sınıflandırılması büyük 
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önem taşır. Bu amaçla 2012 yılında Revize Atlanta Kriterleri geliştirilmiş ve akut 

pankreatitin morfolojik ve klinik-temelli sınıflandırmasına standart bir çerçeve 

kazandırılmıştır (11,62). 

Morfolojik olarak, AP iki ana kategoriye ayrılır: 

1.İnterstisyel ödemli akut pankreatit: Pankreas parankimi ve çevresindeki 

dokularda enflamasyon mevcut olup, nekroz gözlenmez. Vakaların yaklaşık %80’i bu grupta 

yer alır ve çoğu destek tedavisi ile iyileşir. 

2.Nekrotizan akut pankreatit: Pankreas parankiminde ve/veya peripankreatik 

dokularda nekroz mevcuttur. Bu tip, hastalığın daha ağır formlarını temsil eder ve mortalite 

riski daha yüksektir. 

Klinik şiddete göre, akut pankreatit üç sınıfa ayrılmaktadır: 

1.Hafif akut pankreatit: Organ yetmezliği veya lokal/sistemik komplikasyonlar 

yoktur. Hastalar genellikle kısa sürede iyileşir ve hastanede yatış süresi kısadır. 

2.Orta-ağır (moderat) akut pankreatit: Geçici organ yetmezliği (48 saatten kısa 

sürer) ve/veya lokal ya da sistemik komplikasyonlar mevcuttur ancak kalıcı organ yetmezliği 

yoktur. 

3.Ağır akut pankreatit: Bir ya da birden fazla organ sisteminde kalıcı organ 

yetmezliği (48 saatten uzun süren) söz konusudur ve mortalite riski yüksektir. 

 Organ yetmezliğinin değerlendirilmesinde, Modifiye Marshall Skorlama Sistemi 

kullanılır. Bu sistemde üç organ sistemi esas alınır: solunum, kardiyovasküler ve renal. Her 

bir sistem için 0 ile 4 arasında puanlama yapılır. Bir organ sistemine ait skorun ≥2 olması, 

organ yetmezliği olarak tanımlanır (139). 
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Tablo 2.5. Modifiye Marshall Skorlama Sistemi  

Organ Sistemi 0 1 2 3 4 

Solunum (PaO₂/FiO₂, 

mmHg) 

>400 301–400 201–300 101–200 ≤100 

Böbrek (Serum Kreatinin, 

mg/dL) 

≤1.4 1.5–1.8 1.9–3.5 3.6–4.9 ≥5.0 

Kardiyovasküler (Sistolik 

Kan Basıncı, mmHg) 

>90, inotrop 

gerekmez 

<90, sıvı ile 

düzelir 

<90, sıvı ile 

düzelmez 

pH <7.3 pH <7.2 

Lokal komplikasyonlar arasında akut peripankreatik sıvı koleksiyonu, psödokist, 

akut nekrotik koleksiyon ve duvarla çevrili nekroz (walled-off necrosis) yer alır. Bu 

komplikasyonlar, özellikle nekrotizan pankreatit vakalarında daha yaygındır ve klinik seyrin 

uzamasına neden olabilir. 

Revize Atlanta sınıflamasına göre yapılan çalışmalar, ağır akut pankreatit olgularının 

tüm vakaların %5’inden azını oluşturduğunu, orta-ağır seyreden olguların ise yaklaşık %15 

oranında görüldüğünü göstermektedir (140). 

2.2.6. Akut pankreatitte skorlama sistemleri 

 Akut pankreatit olgularının yaklaşık %15-25’i şiddetli seyir gösterir ve bu alt grupta 

mortalite oranı %50’ye kadar ulaşabilmektedir. Bu nedenle hastalığın erken evrede 

ciddiyetinin belirlenmesi, tedavi stratejisinin planlanması ve olası komplikasyonların 

önlenmesi açısından hayati önem taşır (141,142). Bu amaçla geliştirilen çok sayıda skorlama 

sistemi mevcuttur. Bu sistemlerin bazıları yalnızca radyolojik bulgulara, bazıları ise 

laboratuvar parametreleri, organ yetmezliği ve sistemik inflamatuvar yanıt kriterlerine 

dayanır (143). 

Sıklıkla kullanılan skorlama sistemleri arasında Ranson, APACHE-II, BISAP, 

Glasgow-İmrie, SIRS kriterleri, HAPS ve organ disfonksiyonu temelli Marshall ile SOFA 

skorlamaları yer alır. Görüntüleme temelli değerlendirmelerde ise Balthazar skoru ve nekroz 

derecesini de içeren CT Şiddet İndeksi (CTSI ve MCTSI) kullanılmaktadır (143). Bununla 
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birlikte, bu sistemlerin her birinin belirli düzeyde yanlış pozitiflik oranlarına sahip olduğu 

unutulmamalıdır. Bu durum, farklı klinik tablolarda daha hassas öngörüler yapabilmek adına 

çoklu skorlama sistemlerinin bir arada değerlendirilmesini gerekli kılmaktadır. 

2.2.6.1.Ranson Skorlaması 

Ranson kriterleri, 1974 yılında geliştirilen ve akut pankreatitin şiddetini belirlemede 

kullanılan en eski skorlama sistemlerinden biridir. Bu sistem, hastanın hastaneye kabulü 

sırasında ve sonraki 48 saat içinde değerlendirilen toplam 11 parametreye dayanır. Bu 

kriterler, hastalığın erken evrelerinde ciddi seyirli pankreatit olasılığını öngörmeye yardımcı 

olur. Bu kriterlerin ilk beşi hastanın hastaneye kabulü anında, kalan altı tanesi ise ilk 48 

saatlik takip sürecinde değerlendirilir. Skorlama bu yönüyle hem klinik hem de laboratuvar 

parametrelerine dayanmaktadır. Her pozitif kriter bir puan olarak kabul edilir ve toplam puan 

üzerinden hastalığın ciddiyeti öngörülür. Skorlamada elde edilen toplam puan arttıkça 

mortalite oranı da yükselir (144). Genellikle: 

● 0-2 puan: Hafif seyirli hastalık, mortalite %1’den az 

● 3-4 puan: Orta şiddette hastalık, mortalite yaklaşık %15 

● 5-6 puan: Ciddi hastalık, mortalite %40’a kadar 

● ≥7 puan: Çok ciddi hastalık, mortalite %50-100 arasında değişebilir 

Ancak Ranson skorunun bir dezavantajı, tüm kriterlerin tamamlanmasının 48 saat 

sürmesidir. Bu durum, özellikle erken dönemde hızlı klinik kararlar alınması gereken ağır 

hastalarda gecikmeye yol açabilir. Ayrıca sistemin, biliyer ve alkolik pankreatit için ayrı 

değerlendirme yapması, günümüzde kullanılan bazı daha genel skorlama sistemlerine göre 

kullanımını sınırlamaktadır (145). Ranson kriterleri Tablo 2.6’da gösterilmiştir. 

Tablo 2.6. Ranson Kriterleri (142) 

Başvuru Anında 48. Saatte 

Biliyer Pankreatit   

Yaş> 70 Hct’de>%10 azalma 

Lökosit> 18.000 Ürede> 5 mg/dl artış 

Glukoz> 220 mg / dl Ca++ <8 mg/dl 
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LDH> 400 U/L pO2 <60 mmHg 

AST> 250 u/L Baz defisiti> 4 mM 

  Sıvı defisiti> 4 L 

Non-biliyer Pankreatit   

Yaş> 55 Hct’de>%10 azalma 

Lökosit> 16.000 Ürede >2 mg/dl artış 

Glukoz> 200 mg/dl Ca++ <8 mg/dl 

LDH> 350 U/L Baz defisiti >4 mM 

AST> 250 u/L Sıvı defisiti> 4 L 

 

2.2.6.2. APACHE II skoru  

APACHE II (Akut Fizyolojik ve Kronik Sağlık Değerlendirmesi II) skoru, esas 

olarak yoğun bakım hastalarında mortalite riskini öngörmek amacıyla geliştirilmiş bir sistem 

olsa da AP hastalarında hastalığın ciddiyetini ve prognozunu belirlemede de yaygın olarak 

kullanılmaktadır. Sistem; 12 fizyolojik parametre, yaş grubu ve eşlik eden kronik 

hastalıkların değerlendirilmesiyle hesaplanan toplam puan üzerinden risk tahmini yapar. 

Skorun >8 olması, ciddi pankreatit ve yüksek mortalite riski ile ilişkilidir. APACHE II skoru, 

pankreatit prognozunu erken dönemde ve günlük olarak hesaplama imkânı sunduğu için 

avantajlıdır. Ayrıca farklı klinik durumları kapsayan çok sayıda parametreye dayanması, 

sistemin genel klinik durumu yansıtma kapasitesini artırmaktadır. Bununla birlikte, bu 

kapsamlı yapı aynı zamanda bir dezavantajdır; çünkü parametre sayısının fazla olması ve 

hesaplama sürecinin görece karmaşık yapısı nedeniyle rutin klinik pratikte kullanımı zaman 

alıcı olabilmektedir. Ayrıca bu skor, pankreatitin interstisyel veya nekrotizan formda olup 

olmadığını ayırt edememektedir (146). 

APACHE II skorlaması, Akut Fizyoloji Skoru (AFS) + (15-GKS) + Yaş Skoru + 

Kronik Sağlık Skoru olarak hesaplanır.  

APACHE II skorlama sistemi Tablo 2.7’de, yaş skoru Tablo 2.8’de, kronik sağlık 

skoru Tablo 2.9’da Glasgow koma skalası Tablo 2.10’da gösterilmiştir.  
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Tablo 2.7. APACHE II Skorlama Sistemi (147) 

 

                                                                                                            

Tablo 2.8.Yaş Skoru                                                      

 

 

 

 

 

 

<44  0 

45-54 2 

55-64 3 

65-70 5 

>70  6 
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Tablo 2.9. Kronik Sağlık Skoru  

 

 

 

 

 

Tablo 2.10. Glasgow Koma Skalası  

MOTOR SÖZEL GÖZ 

6- Emirlere uyma     

5- Ağrıyı lokalize etme 5- Oryante   

4- Fleksör yanıt 4- Konfüze 4- Spontan açık 

3- Dekortike 3- Uygunsuz cevap 3- Sesli uyaranlar ile açık 

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

1- Yanıt yok 1- Yanıt yok 1- Açmıyor 

 

2.2.6.3. Sistemik inflamatuvar yanıt sendromu (SIRS) kriterleri  

Sistemik İnflamatuvar Yanıt Sendromu (SIRS), akut pankreatite özgü olmamakla 

birlikte akut pankreatitli hastalarda hastalığın şiddetini öngörmede ve mortaliteyi 

belirlemede yaygın olarak kullanılan, basit ve maliyetsiz bir skorlama sistemidir (148). SIRS 

tanısı; vücut sıcaklığı, kalp hızı, solunum sayısı/PaCO₂ düzeyi ve lökosit (WBC) sayısından 

oluşan dört parametreden en az ikisinin pozitif olmasıyla konur. Bu kriterler günlük olarak 

klinikte kolayca değerlendirilebilir (140,148). Yapılan çalışmalarda, başvuru anında SIRS 

varlığı ile mortalite arasında güçlü bir ilişki saptanmıştır. Başvuru sırasında SIRS kriterlerini 

Elektif 

Post-op  

2 

Acil post-

op 

5 

Kronik 

Hastalık  

5 



34 

karşılayan hastalarda mortalite %25 iken, SIRS varlığı zamanla gerileyen hastalarda bu oran 

%8'e düşmektedir. Başlangıçta SIRS bulgusu olmayan hastalarda ise mortalite %0 olarak 

bildirilmiştir (140). Bir diğer çalışmada ise, ilk gün SIRS kriterlerinden üç ya da dördünü 

taşıyan hastaların, SIRS bulgusu olmayanlara göre daha ağır seyirli akut pankreatit geçirdiği 

gösterilmiştir (150) 

Tablo 2.11. Sistemik İnflamatuvar Yanıt Sendromu (SIRS) Kriterleri (151) 

Aşağıdaki koşullardan iki veya daha fazlası: 

PARAMETRE KRİTER 

Vücut ısısı >38.3°C veya <36.0°C 

Kalp hızı >90 atım/dakika 

Solunum sayısı veya 

PaCO₂ 

>20 soluk/dakika veya PaCO₂ <32 mmHg 

Lökosit (WBC) sayısı >12.000 hücre/mm³, <4.000 hücre/mm³ 

veya>%10 olgunlaşmamış (çomak) hücre 

 

2.2.6.4. BISAP (Yatak Başı Akut Pankreatit Şiddet İndeksi) skorlaması 

 Akut pankreatit prognozunu belirlemede kullanılan skorlama sistemlerinin karışık ve 

zor olması nedeni ile daha kolay ve pratik bir skorlama sistemi olan BISAP kriterleri 

oluşturulmuştur. Her parametre ilk 24 saatte ve 1 puan olarak değerlendirilir. Skoru 3 ve 

üzerinde olan vakalarda mortalite açısından duyarlılığı %56, spesifitesi %91’dir (152). 

Tablo 2.12. BISAP Skorlaması (153) 

Kriter Puan 

BUN >25 mg/dL (8.9 mmol/L) 1 

Glasgow koma skoru <15 olan anormal mental 

durum 

1 

SIRS varlığı 1 

Hastanın yaşı >60 1 

Görüntülemede plevral efüzyon saptanması 1 
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2.2.6.5. İmrie Skorlaması  

 Imrie skorlama sisteminde, hastanın ilk 48 saatlik takibinde 8 parametre 

değerlendirilir. Bu parametrelerin her biri 1 puan olup, toplam puan 0-8 arasında değişir. Bu 

sistem hem alkolik hem biliyer akut pankreatit olgularında kullanılabilir. ≥3 puan alınması, 

şiddetli akut pankreatit lehine kabul edilir. Bu durumda mortalite riski %17–23 arasında 

değişmektedir. Skorlamanın özgüllüğü (spesifitesi) yaklaşık %76, duyarlılığı (sensitivitesi) 

ise %61–72 arasında rapor edilmiştir (154). 

 

Tablo 2.13. Imrie Skorlaması 

Başvurudan 48 saat sonra yapılan değerlendirme 

Yaş>55 Albümin <3,2 mg/dl 

Kalsiyum <8 mg/dl LDH >600 IU/L veya AST >200 IU/L 

BUN> 16 mg/dl Glukoz> 180 mg/dl 

Lökosit> 15000/mm3 PO2 <60 mmHg 

 

2.2.6.6. HAPS (Harmless Acute Pancreatitis Score) 

 Harmless Acute Pancreatitis Score (HAPS), akut pankreatitli hastalarda 

komplikasyonsuz seyredecek olguları erken dönemde tanımlamak amacıyla geliştirilmiş, 

basit ve uygulanabilir bir skorlama sistemidir. Bu skor, özellikle hastalığın ilk başvurusunda 

hızlı karar verilmesini desteklemek için tasarlanmıştır. HAPS üç temel klinik parametreye 

dayanır: hastada peritonit bulgusu (defans veya rebound hassasiyet), hematokrit yüksekliği 

(erkeklerde> %43, kadınlarda> %39,6) ve serum kreatinin düzeyinin> 2 mg/dL olması. Bu 

üç kriterin hiçbirinin bulunmaması, hastada ciddi seyirli pankreatit gelişme olasılığının son 

derece düşük olduğunu gösterir. Skorlamanın en büyük avantajı, herhangi bir görüntüleme 

veya ileri laboratuvar testine ihtiyaç duymadan, yalnızca fizik muayene ve temel laboratuvar 

parametreleriyle kolaylıkla uygulanabilir olmasıdır. HAPS negatif olan hastalarda şiddetli 

pankreatit gelişme olasılığı çok düşüktür. Yapılan çalışmalarda negatif prediktif değerinin 

%98 ila %100 arasında olduğu gösterilmiştir (155) 
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2.2.6.7. Balthazar skoru ve bilgisayarlı tomografi şiddet indeksi (CTSI) 

 Bilgisayarlı Tomografi Şiddet İndeksi (CTSI), Balthazar skorlama sistemine 

pankreatik nekrozun eklenmesiyle geliştirilmiş bir skorlama sistemidir. Balthazar ve 

arkadaşları tarafından geliştirilen bu sistem, pankreastaki inflamasyon derecesi ve 

peripankreatik sıvı koleksiyonlarını temel alır. CTSI ise bu değerlendirmeye nekroz oranını 

dahil ederek hastalığın ciddiyetini daha doğru tahmin etmeyi amaçlar. Toplam skor 0-10 

arasında değişmekte olup; 0-3 puan hafif, 4-6 puan orta, 7-10 puan ise şiddetli pankreatit ile 

ilişkilidir.2004 yılında bu sistem, ekstrapanreatik komplikasyonları da kapsayacak şekilde 

Modifiye CTSI (MCTSI) olarak yeniden düzenlenmiştir. Yapılan çalışmalarda CTSI ve 

MCTSI’nin hastalık şiddetiyle güçlü korelasyon gösterdiği ve aralarında anlamlı fark 

olmadığı bildirilmiştir. Özellikle CTSI skoru 5’in üzerinde olan hastalarda, 5’in altındakilere 

kıyasla mortalite 8 kat, hastanede yatış süresi 17 kat, nekroz alanının uzaklaştırılması ihtiyacı 

ise 10 kat fazla saptanmıştır. Bu bulgular, BT temelli bu skorlama sistemlerinin prognostik 

değerini açıkça ortaya koymaktadır (156,157) 

Tablo 2.14. Balthazar Skoru ve BT Şiddet İndeksi (CTSI) (158) 

Balthazar Skorlaması CTSI Puan MCTSI 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 

koleksiyonu 

3 4 

E: İki veya daha fazla alanda 

peripankreatik sıvı 

koleksiyonu 

4 4 

Pankreasta Nekroz Varlığı CTSI Puan MCTSI Puan 

Nekroz yok 0 0 

Nekroz ≤ %30 2 2 

Nekroz> %30-50 4 4 

Nekroz> %50 6 4 
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Ekstrapanreatik 

komplikasyonların (plevral 

efüzyon, parankimal 

komplikasyon, vasküler 

komplikasyon, ARDS, asit vb.) 

varlığı 

- 2 

Balthazar Şiddet Skoru (CTSI) = Balthazar skoru + Pankreatik Nekroz 

0-3 puan: Hafif, 4-6 puan: Orta, 7-10 puan: Şiddetli 

2.2.7. Akut pankreatit komplikasyonları 

2.2.7.1. Lokal komplikasyonlar 

 Revize Atlanta Sınıflaması (2012), akut pankreatitin morfolojik temelli lokal 

komplikasyonlarını ayrıntılı şekilde tanımlamış ve klinik pratikte sınıflandırmayı 

standardize etmiştir. Bu sınıflamaya göre akut pankreatit, interstisyel ödematöz pankreatit 

ve nekrotizan pankreatit olarak iki morfolojik formda tanımlanır ve her bir forma ait özgül 

komplikasyonlar mevcuttur. 

1. Akut peripankreatik sıvı koleksiyonu (APFC) 

APFC, interstisyel ödematöz pankreatit ile ilişkili peripankreatik sıvı birikimidir. 

Genellikle hastalığın ilk 4 haftasında gelişir ve kapsül duvarı oluşmaz. Homojen sıvı 

yoğunluğuna sahiptir ve peripankreatik fasyal planlar içinde sınırlıdır. BT'de homojen, 

duvarsız, peripankreatik yerleşimli koleksiyon olarak izlenir (159). 

2. Pankreatik psödokist 

Psödokist, genellikle 4 hafta sonrasında APFC’nin organize olmasıyla gelişen, 

duvarı belirgin, sıvı içerikli bir koleksiyondur. En sık interstisyel ödematöz pankreatitte 

görülür. BT veya MR'da düzgün sınırlı, kapsüllü, içeriği homojen sıvı ile dolu lezyonlar 

şeklinde izlenir. En sık görülen semptomatik lokal komplikasyondur ve pankreatitli 

hastaların yaklaşık %10-15’inde gelişir (161). 
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3. Akut nekrotik koleksiyon (ANC) 

ANC, nekrotizan pankreatitte ilk 4 hafta içinde gelişen, pankreatik ve/veya 

peripankreatik nekroz içeren heterojen koleksiyonlardır. İçeriği sıvı, katı ve gaz bileşenlerini 

içerebilir. BT'de düzensiz sınırlı, heterojen dansite artışı ve/veya sıvı gaz seviyeleri ile 

karakterizedir. Bu lezyonlar enfekte olabilir ve bu durum sepsis gelişimiyle ilişkilidir 

(159,161). 

4. Duvarla çevrili nekroz (WON) 

WON, akut nekrotik koleksiyonun 4 haftadan sonra organize olması ile oluşur. 

Nekrotik dokunun çevresinde belirgin duvar gelişmiştir. BT’de düzensiz sınırlarla çevrili, 

sıvı ve solid nekroz içeriğiyle heterojen yapılar olarak görülür. WON, nekrotizan 

pankreatitin en sık komplikasyonudur ve şiddetli olguların yaklaşık %30’unda gelişebilir. 

Enfekte olması durumunda drenaj veya nekrektomi gerekebilir (159,160). 

5. Diğer lokal komplikasyonlar 

● Pankreatik apse: Nadirdir, genellikle enfekte psödokist veya WON zemininde 

gelişir. Klinik olarak sepsis ile kendini gösterir. 

● Pankreatik fistül: Nekrozun komşu organlara açılmasıyla oluşur. Plevral, enterik 

veya cilt fistülü şeklinde olabilir. 

● Vasküler komplikasyonlar: Splenik ven trombozu, pseudoanevrizma ve hemorajik 

nekroz gelişebilir. 
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Şekil 2.5. Batın BT’de Akut Pankreatitte Gelişen Lokal Komplikasyonlardan Duvarla 

Çevrili Nekroz (WON) Görünümü 

 

Şekil 2.6. Batın BT’de Akut Pankreatitte Gelişen Lokal Komplikasyonlardan Psödokist 

Görünümü 

2.2.7.2. Sistemik komplikasyonlar 

 Akut pankreatit, lokal inflamatuvar sürecin ötesine geçerek sistemik etkiler 

doğurabilen bir hastalıktır. Özellikle şiddetli formlarında, çoklu organ disfonksiyonu 

gelişebilir ve bu durum mortaliteyi belirleyen en önemli faktörlerden biridir (11). Sistemik 

komplikasyonlar, inflamatuvar mediatörlerin yayılımı, mikro sirkülasyon bozukluğu ve 

artmış damar geçirgenliği gibi mekanizmalarla ortaya çıkar. 
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AP’nin erken döneminde başlayan sistemik inflamatuvar yanıt sendromu (SIRS), 

TNF-α, IL-6, IL-8 gibi sitokinlerin salınımıyla tetiklenir. Bu süreç, pulmoner, 

kardiyovasküler ve renal sistemleri etkileyerek çoklu organ disfonksiyonu sendromuna 

(MODS) neden olabilir (153). SIRS varlığı %40–60 hastada görülürken, devamlılığı olan 

hastalarda mortalite %25’e kadar çıkabilmektedir (162). 

Akut pankreatitte en sık görülen sistemik komplikasyonlardan biri solunum sistemi 

etkilenimidir. Trans diyafragmatik lenfatik blokaj veya pankreatik plevral fistül sonucu daha 

çok solda plevral mayi görülebilir. Plevral efüzyon hastaların %30-40’ında görülür. Akut 

respiratuvar distres sendromu (ARDS), AP’nin en ciddi pulmoner komplikasyonudur ve 

genellikle ilk 72 saatte gelişir; insidansı %10 civarındadır ve mortalitesi oldukça yüksektir 

(9). Pulmoner infiltrasyonla birlikte ağır hipoksemi varsa mortalite %56’ya kadar çıkabilir. 

Pankreatitin torasik komplikasyonları arasında psödo kistin mediastene yayılması ve 

enzimatik mediastinit de sayılabilir. 

Mikro sirkülasyonun bozulması ve üçüncü boşluğa sıvı kaybı ile hipovolemi, 

hipotansiyon ve şok tablosu gelişebilir. Bu durum, özellikle nekrotizan pankreatitli 

hastalarda sıktır. Şiddetli vakalarda miyokardiyal depresyon ve aritmiler görülebilir. 

Kardiyak yetmezlik, sıvı dengesizliği ve inflamatuvar yanıtın doğrudan etkisiyle oluşur. T-

dalgasında inversiyon, ST segment yer değiştirmesi gibi EKG bulguları vakaların %51’inde 

saptanabilir. Yanlışlıkla akut MI tanısı konup tedavi edilebilir. Vagal refleks, miyokard 

üzerine etki, koroner kan akımın da değişiklik, hipokalemi, hipokalsemi, hiponatremi 

bunlardan sorumlu olabilir. Perikardit ve perikardiyal tamponad oluşabilir. (163). 

Akut böbrek yetmezliği, AP’nin ciddi komplikasyonları arasında yer alır. Genellikle 

hipovolemi, hipotansiyon ve inflamatuvar sitokinlerin renal perfüzyonu bozması sonucu 

gelişir. Özellikle nekrotizan pankreatitte daha sık görülür ve genellikle yüksek mortalite ile 

ilişkilidir. Erken agresif sıvı replasmanı, bu komplikasyonun önlenmesinde kritik rol oynar 

(164). Hipotansiyon olmadan da renal yetmezlik olabilir. Akut pankreatitte sistemik 

hipertansiyon oluşabilir. Vazopressin salınımındaki artış sonucu renal vasküler ve total 

periferal rezistans artar. Renal plazma akımı ve glomerüler filtrasyon azalır. Volüm 

replasmanına rağmen böbrek fonksiyonları bozulursa diüretik tedavi (furosemid), dopamin 

infüzyonu veya gerekirse diyaliz uygulanır. 
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AP'de hipokalsemi, hiperglisemi ve hipokalemi gibi metabolik düzensizlikler sıkça 

izlenir. Hipokalsemi (%25-40), nekrotik yağ dokularının kalsiyumla kompleks oluşturması 

sonucu gelişir. Hiperglisemi ise insülin direnci ve β-hücre disfonksiyonu ile ilişkilidir. Bu 

metabolik değişiklikler, hastalığın seyrini olumsuz etkileyebilir ve prognoz üzerinde 

belirleyici olabilir (165). 

Sepsis ve enfeksiyonlar, özellikle nekrotik dokuların enfekte olması, bakteriyel 

translokasyon ve immün yanıtın bozulması sonucunda gelişir. AP’de enfekte nekroz %30’a 

kadar varabilir ve bu durum hastane mortalitesini ciddi şekilde artırır. Sepsis gelişimi, 

genellikle ikinci hafta itibariyle gözlenir ve sıklıkla gram-negatif enterik bakterilerle 

ilişkilidir (165). 

Akut pankreatitli hastalarda pankreas ödemi, pankreas nekrozu veya psödokistlere 

bağlı safra yollarında, duodenum, kolon veya üreterde obstrüksiyon meydana gelebilir. 

Peritonit, elektrolit imbalansı, pankreatik eksudasyonun ince barsak mezenterini etkilemesi 

sonucu paralitik ileus gelişebilir.  

Stres gastropati (akut eroziv gastrit), splenik ven trombozu sonucu gelişen özofageal 

ve gastrik varisler veya pankreas psödo kistlerinde oluşan psödo anevrizma sonucu kanama 

görülebilir. Pankreatitli hastalarda görülme sıklığı %2-4’tür. Sıklığı nekrotizan 

pankreatitlilerde daha fazladır. Pankreas kanalına kanama olabilir (hemosuccus 

pankreatikus). Alkolik pankreatitli hastalarda Mallory-Weiss sendromu, peptik ülser daha 

sık görülür. 

Akut pankreatitli hastalarda ajitasyon, halüsinasyon, konfüzyon, oryantasyon 

bozukluğu ve koma gelişebilir. Benzer sendrom alkol kesilmesi, elektrolit bozukluğu, 

hipoksi ve dolaşımda yüksek konsantrasyonda bulunan lipaz nedeniyle santral sinir sistemi 

demyelinizasyonunda da görülebilir.  Akut pankreatitli hastalarda vaka takdimleri şeklinde 

ani körlük ve retinal değişiklikler bildirilmiştir (Purtscher retinopati). Patogenezi tam 

bilinmemektedir (23).  

2.2.8. Akut pankreatit tedavisi 

 Akut pankreatit tedavisinin temelini, hastalığın fizyopatolojik sürecini hedef alan 

destekleyici yaklaşımlar oluşturur. Erken dönemde sıvı resüsitasyonu, analjezi ve uygun 



42 

beslenme desteği, komplikasyon gelişimini önlemek ve iyileşme sürecini hızlandırmak 

açısından büyük önem taşır. 

Sıvı replasmanı: Akut pankreatit (AP) tedavisinde ilk 24–48 saat içerisinde uygulanan 

intravenöz (IV) sıvı resüsitasyonu, hastalığın prognozunu belirlemede en kritik müdahaledir. 

Bu süreçte, pankreas çevresinde artan vasküler permeabilite ve üçüncü boşluk sıvı kayıpları, 

hipovolemiye neden olur. Buna ek olarak kusma, oral alımın azalması ve artan solunum yolu 

sıvı kayıpları da volüm azalmasını derinleştirir. Hipovolemi, pankreatik mikro sirkülasyonu 

bozarak hücresel hipoksiye, nekroza ve sistemik inflamasyonun şiddetlenmesine yol açar. 

Erken ve etkili sıvı desteği ile hipoperfüzyonun önlenmesi, pankreatik doku hasarının ve 

komplikasyonların (özellikle nekrotizan pankreatit ve böbrek yetmezliği) gelişmesini 

engelleyebilir. Özellikle hafif seyirli AP olgularında ilk 24 saat içinde başlanan orta düzey 

sıvı replasmanının morbidite ve mortaliteyi azalttığı çeşitli çalışmalarda gösterilmiştir. IV 

sıvı tedavisinde kristaloid çözeltiler tercih edilirken, Laktatlı Ringer solüsyonu fizyolojik 

seruma göre daha fizyolojik bir pH’a sahip olması, inflamasyonu azaltıcı etkisi ve elektrolit 

dengesi açısından üstünlüğü nedeniyle önerilmektedir. Normal salin büyük hacimlerde 

uygulandığında, hiperkloremik metabolik asidoz ve renal hasarla ilişkilendirilmiştir. Bu 

durum AP’nin patofizyolojisindeki düşük pH gereksinimini de olumsuz etkileyebilir. Yakın 

zamanda yapılan randomize bir çalışmada, de-Madiera ve arkadaşları, orta düzeyde 

hidrasyonun (1,5 mL/kg/saat; hipovolemi varsa ek 10 mL/kg bolus) agresif hidrasyon kadar 

etkili olduğunu ve daha düşük sıvı yüklenme riski taşıdığını göstermiştir. Bu nedenle, 

hipovolemik olmayan hastalarda sıvı tedavisine daha kontrollü bir yaklaşımla başlanması 

önerilir. Hipovolemik hastalarda ise daha yüksek hacimli ve hızlı sıvı replasmanına gerek 

olabilir, ancak çoğu hastada ilk 24 saatte 3–4 litre sıvı yeterli olmaktadır. Tedavinin başarısı, 

vital bulguların düzelmesi, idrar çıkışının (>0,5–1 cc/kg/saat) sağlanması, hematokritin 

%35–44 aralığına düşmesi ve BUN seviyelerinin gerilemesiyle takip edilmelidir. BUN ve 

hematokritteki yükselmeler, yetersiz sıvı tedavisinin ve artan komplikasyon riskinin 

göstergesi olabilir. Özellikle yaşlılar ve kardiyo renal hastalığı olan bireylerde sıvı 

yüklenmesine karşı dikkatli olunmalı, pulmoner ödem ve abdominal kompartman sendromu 

açısından yakın izlem gereklidir (138). 

Ağrı yönetimi: Akut pankreatitli hastalarda karın ağrısı temel semptomlardan biridir ve 

hemodinamik instabiliteyi tetikleyebileceği için etkin kontrolü önemlidir. Vasküler 

geçirgenlik artışı ve hemokonsantrasyon sonucunda gelişen iskemik süreç, ağrının yanı sıra 
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laktik asidoza da neden olabilir. Bu nedenle, erken dönemde intravenöz sıvı tedavisi yalnızca 

hemodinamik stabilizasyon değil, aynı zamanda analjezi açısından da kritiktir. 

Çeşitli randomize kontrollü çalışmalarda opioid ve non-opioid analjeziklerin ağrı 

kontrolünde benzer etkinliğe sahip olduğu gösterilmiştir. Epidural anestezi bazı olgularda 

yalnızca ağrı kontrolü sağlamakla kalmayıp pankreatik perfüzyonu da artırabilir. Opioidler, 

özellikle intravenöz hidromorfon ve fentanil, AP’de güvenli ve etkili analjeziklerdir. 

Fentanil, renal yetmezliği olan hastalarda tercih edilmekte olup hem bolus hem de sürekli 

infüzyon şeklinde uygulanabilir; ancak solunum depresyonu riski nedeniyle dikkatli izlem 

gerektirir. Meperidin, morfinin Oddi sfinkter basıncını artırıcı etkisinden kaçınmak için 

tercih edilebilir; fakat kısa yarı ömrü ve metaboliti normeperidinin nörotoksik potansiyeli 

nedeniyle dikkatli kullanılmalıdır (166-169). 

Beslenme: AP tedavisinde beslenme yönetimi, hastalığın şiddetine ve komplikasyonların 

varlığına göre şekillenir. Özellikle erken enteral beslenme, intestinal bariyerin korunması ve 

bakteriyel translokasyonun önlenmesi açısından kritik öneme sahiptir (170).  

Hafif şiddetteki akut pankreatit hastalarında, sıklıkla 1 hafta içinde oral beslenmeye 

geçiş mümkün olduğundan genellikle yalnızca intravenöz sıvı tedavisi yeterli olmaktadır. 

Orta şiddette akut pankreatit olgularında ise 5-7 gün içinde oral alım sağlanamıyorsa 

beslenme desteği gerekli hale gelir. Ağrı kontrolü sağlanan, ileus, bulantı ve kusması 

olmayan, inflamasyon belirteçlerinde gerileme görülen hastalarda oral beslenmeye erken 

dönemde (ilk 24–48 saat içinde), az yağlı ve yumuşak gıdalarla başlanabilir. Ancak şiddetli 

akut pankreatit hastalarında, gastroduodenal inflamasyon veya peripankreatik 

koleksiyonların lümeni basıya uğratması nedeniyle oral alım tolere edilemeyebilir. Bu 

durumlarda, 5. güne kadar oral alım sağlanamıyorsa enteral beslenme tercih edilmelidir.  

 Enteral beslenme, nazogastrik veya Nazojejenal tüplerle sağlanabilir ve parenteral 

beslenmeye göre enfeksiyon ve komplikasyon riskini önemli ölçüde azaltır (171,172). 

Ayrıca, enteral beslenme bakteriyel translokasyonu önlemesi ve immün fonksiyonların 

korunmasına katkısıyla da ön plana çıkar. Nazogastrik ve nazojejunal beslenme 

yöntemlerinin karşılaştırıldığı çalışmalarda; CRP düzeyleri, APACHE II skorları ve 

analjezik ihtiyacı açısından iki yöntem arasında anlamlı fark bulunmamıştır. Bununla 

birlikte, nazogastrik tüple beslenen hastalarda artmış pulmoner komplikasyonlar 

raporlanmıştır. 
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Parenteral beslenme, yalnızca enteral beslenmenin tolere edilemediği veya 

hedeflenen orana 48–72 saat içinde ulaşılamayan olgularda düşünülmelidir. Parenteral 

beslenmenin gelişi güzel kullanımı, enfeksiyon riskini, mortaliteyi ve renal replasman 

ihtiyacını artırabilir (173,174). Bu nedenle öncelik her zaman enteral yolla beslenmenin 

sağlanmasıdır. Beslenme solüsyonları olarak yüksek proteinli, düşük yağlı ve yarı elementer 

içerikli enteral formüller önerilmekte olup, saatte 20–25 mL'den başlanarak tolere edildikçe 

arttırılmalıdır. Karın ağrısı, kusma, distansiyon ya da ishal gelişmesi durumunda enteral 

beslenme kesilmelidir. 

Antibiyoterapi: Akut pankreatitli hastalarda, hastalığın tipi (interstisyel ya da nekrotizan) 

veya şiddeti ne olursa olsun profilaktik antibiyotik kullanımı önerilmemektedir. Özellikle 

şiddetli akut pankreatitte yapılan çalışmalar, antibiyotiklerin önleyici amaçla kullanımının 

klinik fayda sağlamadığını ortaya koymuştur. Hatta bazı araştırmalarda, profilaktik 

antibiyotik verilen hastalarda ölüm ve komplikasyon oranlarının daha yüksek olduğu 

bildirilmiştir. Akut pankreatitli vakaların yaklaşık %20’sinde kan yolu, akciğer veya üriner 

sistem kaynaklı sekonder enfeksiyonlar gelişebilir. Bu ekstra pankreatik enfeksiyonlar, 

hastalığın ölüm riskini artıran önemli faktörlerdendir. Enfeksiyon şüphesi olan olgularda, 

uygun kültür örnekleri alınarak eşzamanlı antibiyotik tedavisi başlanmalı; ancak spesifik bir 

enfeksiyon odağı saptanmazsa ve kültür sonuçları negatifse, antibiyotikler derhal 

kesilmelidir (175). 

Diğer tedaviler: Pentoksifilin, somatostatin ve analogları, antifungaller, probiyotikler ve 

proteaz inhibitörleri gibi ajanlar, akut pankreatit tedavisinde çeşitli mekanizmalarla 

potansiyel fayda sağlayabilecekleri düşünülerek araştırılmış olsalar da güncel literatür bu 

tedavilerin klinik etkinliğini desteklememektedir.  

Pentoksifilin ile yapılan küçük ölçekli çalışmalarda sınırlı yarar gözlemlense de 

inflamatuar belirteçlerde anlamlı değişiklik saptanmamıştır. Somatostatin ve benzerlerinin 

ise komplikasyon oranları ve mortalite üzerine anlamlı etkisi gösterilememiştir. Antifungal 

profilaksi, fungal enfeksiyon insidansının düşük olması ve mortaliteye etkisinin belirsizliği 

nedeniyle önerilmemektedir. Benzer şekilde, probiyotikler de enfeksiyöz komplikasyonları 

azaltmamakta ve hatta bazı çalışmalarda bağırsak iskemisi ve artmış mortalite ile 

ilişkilendirilmiştir. Proteaz inhibitörlerinin ise yalnızca minimal düzeyde fayda sağladığı 

bildirilmiş, bu nedenle rutin kullanım önerilmemektedir. Tüm bu nedenlerle, güncel 
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kılavuzlarda bu ajanların akut pankreatitte standart tedavi yaklaşımları içerisinde yeri 

bulunmamaktadır. 

Düşük Molekül Ağırlıklı Heparinler (DMAH) mikro sirkülasyonu iyileştirme, anti-

inflamatuar etkiler ve pankreatik enzim aktivitesini azaltma gibi faydalar sunar. Hayvan ve 

insan çalışmalarında morfolojik iyileşme ve ensefalopati gelişiminin azaldığı gösterilmiştir. 

Mortalitede anlamlı azalma olmasa da komplikasyonların önlenmesinde etkili bulunmuştur. 

Komplikasyonların tedavisi: Akut pankreatitin komplikasyonlarının tedavisi, 

komplikasyonun türüne göre değişkenlik göstermektedir. Lokal komplikasyonlar arasında 

yer alan peripankreatik sıvı koleksiyonları ve pankreas psödokistleri genellikle 

asemptomatik olup, çoğu zaman drenaj gereksinimi olmadan kendiliğinden düzelir. Ancak 

semptomatik veya enfekte olmuş psödokistler endoskopik, nadiren perkütan yolla drenaj 

gerektirebilir. Akut nekrotik koleksiyonlar (ANC) ve duvarlı nekroz (WON) varlığında, 

özellikle enfekte olmuşsa, perkütan drenaj, endoskopik drenaj veya minimal invaziv cerrahi 

teknikler tercih edilir. 

Endoskopik yöntemler, cerrahiye kıyasla daha az morbidite ile ilişkilidir ve başarı 

oranları yüksektir. Gelişmiş vakalarda lümen appozisyonlu metal stentler (LAMS) tercih 

edilmekle birlikte, bu yöntemler komplikasyon riski de taşıyabilir. Enfekte nekroz 

durumunda, antibiyotik tedavisi aspirasyon yapılmadan başlanabilir, ancak genellikle 

peripankreatik gaz varlığı ya da sepsis belirtileri ile tanı desteklenir. 

 Enfekte nekrozlar bazen sadece medikal tedaviyle iyileşebilirken, bazı hastalarda 

perkütan ya da endoskopik drenaj gerekebilir. Steril nekroz durumunda ise tedavi çoğunlukla 

konservatiftir ve antibiyotik önerilmez. Müdahale ancak semptomatik, tıkanıklık yapan veya 

geçmeyen nekrozlarda gündeme gelir.  

Ayrıca, splanknik ven trombozu gibi vasküler komplikasyonlarda portal vene uzanım 

veya karaciğer perfüzyon bozukluğu varsa antikoagülasyon tedavisi düşünülmelidir. Psödo 

anevrizma gibi nadir komplikasyonlar gastrointestinal kanama ile ortaya çıkabilir ve dikkatle 

izlenmelidir.   

Son olarak, abdominal kompartman sendromu, intraabdominal basıncın artışıyla 

birlikte yeni organ yetmezliği gelişen hastalarda cerrahi dekompresyon gerektirebilir (176). 
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2.3.Biyokimyasal ve hematolojik testler  

 Çalışmamızda kullanılan NLR, PLR, albümin, RDW, kreatinin ve CRP gibi 

biyobelirteçler, akut pankreatitte morbidite ve mortaliteyi öngörmede değerli olduğu çeşitli 

çalışmalarda bildirilmiştir. 

Nötrofil/lenfosit oranı (NLR), inflamasyon şiddetini yansıtan önemli bir göstergedir. 

NLR değerinin ≥4,7 olması, kötü prognoz ve organ yetmezliği gelişimiyle ilişkilendirilmiştir 

(177). Benzer şekilde, platelet/lenfosit oranı (PLR) da sistemik inflamasyonun bir göstergesi 

olup, PLR ≥150 olduğunda hastalık şiddetinin arttığı gözlemlenmiştir (177). 

CRP, akut faz reaktanıdır ve 48. saatte ≥150 mg/L düzeyine ulaşması, şiddetli 

pankreatit ile koreledir (149). Serum albümin düzeyleri ise inflamasyonun ters belirtecidir; 

düşük albümin (<3,5 g/dL) seviyeleri artmış mortalite ve uzamış hastane yatışı ile 

ilişkilendirilmiştir (153). 

Kreatinin düzeylerinin yükselmesi, özellikle erken evrede renal perfüzyon 

bozukluğunun bir göstergesi olup, organ disfonksiyonunun ve kötü prognozun habercisidir 

(153).  

Eritrosit dağılım genişliği (RDW) ise hem inflamatuvar yanıtın hem de 

hipoperfüzyonun bir göstergesi olarak değerlendirilmekte olup, artmış RDW düzeyleri ağır 

seyirli akut pankreatit ile ilişkilendirilmiştir (178). Bu parametrelerin değerlendirilmesi, 

özellikle erken dönemde hastalığın gidişatını öngörmede değerli bilgiler sunar ve klinik 

yönetimi yönlendirmede yardımcı olabilir. 
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3.GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. Araştırmanın Türü  

Bu çalışma analitik ve kesitsel tipte, tek merkezli retrospektif bir çalışmadır.  

3.2. Etik Kurul Onayı  

Adıyaman Üniversitesi Tıp Fakültesi Girişimsel Olmayan Araştırmalar Etik 

Kurulu’nca “Akut pankreatit tanısı ile takip ettiğimiz hastaların; etiyoloji, morbidite ve 

mortalite durumlarının değerlendirilmesi” konulu klinik araştırmaya 14.11.2023 tarihinde 

2023/3-2 karar sayısı ile onay verilmiştir. 

3.3. Örneklem ve Hasta Seçimi 

Araştırmamızda Adıyaman Üniversitesi Eğitim ve Araştırma Hastanesi 

gastroenteroloji servisinde 15.01.2020- 30.08.2023 tarihleri arasında akut pankreatit tanısı 

ile takip edilen 18 yaş üstü 242 hastanın verileri bu çalışmaya dahil edilmek için 

incelenmiştir. Hastalara akut pankreatit tanısı tipik karın ağrısı, serum amilaz-lipaz 

düzeylerinin normalin üç katını aşan yüksekliği ve radyolojik olarak akut pankreatit ile 

uyumlu görünüm şeklindeki 3 kriterden 2 tanesinin pozitif olması ile konulmuştur. 

Hastaların demografik verileri (yaş, cinsiyet), laboratuvar sonuçları ve radyolojik 

görüntülemeleri değerlendirilmiştir. Çalışma kapsamında, hastaların hastaneye başvuru 

anında ve yatışlarının 48. saatinde alınan hemogram parametreleri (NLR, PLR, RDW), 

biyokimyasal tetkiklerden albümin, CRP ve kreatinin düzeyleri incelenmiştir. NLR 

nötrofilin lenfosite oranlanması ile PLR ise plateletin lenfosite oranlanması ile elde 

edilmiştir.  

Pankreatite bağlı gelişebilecek komplikasyonların değerlendirilmesi amacıyla, yatış 

süresince yapılan görüntüleme tetkikleri (BT, USG ve/veya MRG) incelenmiştir. Bu 

incelemelere dayanarak, lokal komplikasyonlar olarak peripankreatik ve nekrotik sıvı 

koleksiyonları, duvarla çevrili nekroz (WON), psödokist, splenik ven trombozu ve psödo 

anevrizma gibi pankreatik komplikasyonlar belirlenmiştir. Pankreas dışı komplikasyonlar 

kapsamında ise, pankreatite bağlı gelişen sistemik inflamatuar yanıt sendromu (SIRS) ve 

organ yetmezliği bulguları göz önünde bulundurulmuştur. Ayrıca, hastaneye yatış süresince 
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uygulanan girişimsel işlemler (örneğin ERCP) kayıt altına alınmıştır. Elde edilen veriler 

doğrultusunda hastalar, etiyolojik nedenlerine ve pankreatit tipine göre gruplandırılmıştır. 

Hastane otomasyon sistemi ve hasta anamnezleri üzerinden; komplikasyon gelişimi, 

antibiyotik tedavisi ihtiyacı, önceden geçirilmiş kolesistektomi öyküsü, yatış sürecinde 

kolesistektomiye yönlendirilip yönlendirilmediği, etiyolojiye göre belirlenen tedavi 

modalitesi, hastanede kalış süresi, yoğun bakım ihtiyacı ve mortalite durumu gibi bilgiler 

kaydedilmiştir 

Akut pankreatit (AP) tanısı, klinik, laboratuvar ve/veya radyolojik bulgular ile 

konulmuş ve hastaların yatış süresi; hastaneye kabul edildikleri andan gastroenteroloji 

servisinden taburcu edildikleri zamana kadar geçen süre olarak değerlendirilmiştir. 

Çalışmaya dâhil edilen hastalarda, pankreatit etiyolojisi biliyer ve non-biliyer olarak 

iki ana gruba ayrılmıştır. Non-biliyer gruptaki olgular ise; hiperlipidemi, alkol, idiyopatik, 

malignite, ilaç ilişkili, hiperkalsemi, pankreatik kist, pankreatik kanal anomalisi, iatrojenik 

nedenler, koledok kisti, pankreas divisum ve travma olmak üzere toplam 13 farklı alt 

etiyolojik grupta sınıflandırılmıştır. 

Çalışmaya Dahil Edilme Kriterleri ve Çalışmadan Dışlanma Kriterleri  

Dahil edilme kriterleri;  

-Akut pankreatit tanısı alan hastalar  

-18 yaşından büyük hastalar  

Dışlanma kriterleri;  

-18 yaşından küçük hastalar  

- Verilerine tam olarak erişim sağlanamamış veya eksik verisi bulunan hastalar 

- Hematolojik parametreleri etkileyecek ilaç kullanımı olan hastalar 

- Kronik pankreatit tanısıyla takip edilen hastalar 

3.4. İstatistiksel Analiz 

Tanımlayıcı istatistikler frekans, yüzde, ortalama, standart sapma, medyan, 

minimum, maksimum, %25-%75 percentile (Q1-Q3) değerleri ile sunulmuştur. Normallik 
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varsayımı Shapiro Wilk Testi ile histogram, q-q plot, çarpıklık ve basıklık değerleri 

incelenerek kontrol edilmiştir. İki grubun sayısal verileri arasındaki farkın analizinde veriler 

normal uymadığı durumda Mann-Whitney U Testi kullanılmıştır. İki bağımlı ölçüm 

kıyaslamasında grupların dağılımı normal dağılıma uymadığı durumda Wilcoxon Eş Testi 

kullanılmıştır.  Kategorik veriler arasındaki ilişkiler için, beklenen değeri 5’ten küçük hücre 

oranı %20’den düşük olduğunda Pearson Chi-Square, %20’den büyük olduğunda Fisher’s 

Exact Test kullanılmıştır. Sayısal veriler arasındaki ilişkiler, veriler normal dağılıma 

uymadığında Spearman Korelasyon Testi ile değerlendirilmiştir. P değerinin 0.05’ten küçük 

olduğu durumlar istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir. 
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4.BULGULAR 

Cinsiyet dağılımında kadınlar %58,7 ile çoğunlukta, erkekler ise %41,3 oranında 

temsil edilmiştir. Etiyolojiye bakıldığında, %81 oranla en sık görülen neden biliyer 

nedenlerdir, diğer nedenler oldukça düşük oranlarda (%2,1 ve altında) gözlenmiştir. Yoğun 

bakım ihtiyacı %5,4 hastada görülmüş, %94,6 hastanın yoğun bakım ihtiyacı olmadığı rapor 

edilmiştir. Mortalitede hastaların %99,2’si hayatta kalırken, yalnızca %0,8’lik bir ölüm oranı 

saptanmıştır. 

ERCP ihtiyacı olan hastaların oranı %18,6 iken, hastaların büyük çoğunluğunda 

(%81,4) bu işleme ihtiyaç duyulmamıştır. Önceden kolesistektomi yapılan hastalar %7,4 

oranında olup, %92,6’sında bu operasyon daha önce gerçekleştirilmemiştir. Yatışları 

sırasında kolesistektomiye yönlendirilen hastaların oranı %38,4, yönlendirilmeyenlerin 

oranı ise %61,6’dır. Lokal komplikasyonlar %7,9 hastada görülmüş, %92,1 hastada herhangi 

bir lokal komplikasyon rapor edilmemiştir. Sistemik komplikasyon oranı %19 iken, %81 

hastada bu tür bir komplikasyon görülmemiştir. 

Tedavi modalitelerine bakıldığında, hastaların %98,3’üne hidrasyon ve analjezi 

tedavileri verilmiş, diğer modaliteler (Hidrasyon, Analjezi, İnsülin, Fenofibrat ve hidrasyon, 

Analjezi, PTK) oldukça nadir kullanılmıştır (%1,2 ve %0,4). Antibiyotik kullanımında 

hastaların %75,6’sına rutin antibiyotik uygulanmış, %24,4’ünde antibiyotik tedavisi 

uygulanmamıştır. Tablo 4.1.’de cinsiyet, etiyoloji, yoğun bakım ihtiyacı, mortalite, ERCP 

ihtiyacı, kolesistektomi öyküsü, kolesistektomiye yönlendirilme, komplikasyon gelişimi, 

verilen tedavilerin hasta sayısına göre dağılımı ve yüzde oranları belirtilmiştir. 

Hastaların yaş ortalaması 56,98 yıl (SS: 17,99), medyan değeri ise 59’dur. Hastane 

kalış süresi ortalama 5,59 gün (SS: 3,8) olup, medyan değeri 4,5 gündür. Nötrofil-lenfosit 

oranı (NLR) başvuruda ortalama 5,94 (SS: 6,31), platelet-lenfosit oranı (PLR) ise 161,21 

(SS: 87) olarak hesaplanmıştır. RDW başvuruda ortalama 12,72 (SS: 1,74), CRP ise 4,91 

(SS: 6,69) olarak belirlenmiştir. Albümin düzeyleri başvuruda ortalama 3,71 (SS: 0,55) ve 

kreatinin düzeyleri 0,85 (SS: 0,45) olarak kaydedilmiştir. Tablo 4.2.’de Yaş, kalış süresi ve 

laboratuvar değerlerinin ortalamaları verilmiştir. 
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Tablo 4.1. Temel Veriler; Cinsiyet, Etiyoloji, Yoğun Bakım İhtiyacı, Mortalite, ERCP 

ihtiyacı, Kolesistektomi Öyküsü, Kolesistektomiye Yönlendirilme, Lokal Komplikasyon, 

Sistemik Komplikasyon, Tedavi Modalitesi, Rutin Antibiyotik Verilen Hastaların Dağılımı 

ve Yüzde Oranları 

  
n % 

Cinsiyet Kadın 142 58,7% 
 

Erkek 100 41,3% 

Etiyoloji Biliyer 196 81,0% 
 

Hiperlipidemi 5 2,1% 
 

Alkol 1 0,4% 
 

İdiyopatik 25 10,3% 
 

Malignite 4 1,7% 
 

İlaç İlişkili 1 0,4% 
 

Hiperkalsemi 1 0,4% 
 

Pankreatik Kist 4 1,7% 
 

Pankreatik Kanal 

Anomalisi 

1 0,4% 

 
İatrojenik 1 0,4% 

 
Koledok Kisti 1 0,4% 

 
Pankreas Divisum 1 0,4% 

 
Travma 1 0,4% 

Yoğun Bakım İhtiyacı Yok 229 94,6% 
 

Var 13 5,4% 

Mortalite Yok 240 99,2% 
 

Var 2 0,8% 

ERCP ihtiyacı Yok 197 81,4% 
 

Var 45 18,6% 

Kolesistektomi Öyküsü Yok 224 92,6% 
 

Var 18 7,4% 

Kolesistektomiye 

Yönlendirilme 

Hayır 149 61,6% 

 
Evet 93 38,4% 

Lokal Komplikasyon Yok 223 92,1% 
 

Var 19 7,9% 

Sistemik Komplikasyon Yok 196 81,0% 
 

Var 46 19,0% 

Tedavi modalitesi Hidrasyon, Analjezi 238 98,3% 
 

Hidrasyon, Analjezi 

İnsülin, Fenofibrat 

3 1,2% 

 
Hidrasyon, Analjezi, 

PTK 

1 0,4% 

Rutin Antibiyotik Yok 59 24,4% 
 

Var 183 75,6% 

 



52 

Tablo 4.2. Yaş, Kalış Süresi ve Laboratuvar Değerlerinin Ortalamaları  

 
N Ort SS Medyan Min Maks Q1 Q3 

Yaş 242 56,98 17,99 59 18 91 42 71 

Kalış Süresi 242 5,59 3,8 4,5 2 28 3 6 

Başvuru 

Nötrofil/Lenfosit 

242 5,94 6,31 4,18 0,71 52,33 2,66 6,9 

48.Saat 

Nötrofil/Lenfosit 

242 4,35 4,13 3,14 0,36 35,77 1,82 5,35 

Başvuru 

Platelet/Lenfosit 

242 161,21 87 139,98 16,1 573,53 104,3 191,43 

48.Saat 

Platelet/Lenfosit 

242 140,73 166,67 117,5 15,67 2546,15 88,89 155,81 

Başvuru RDW 242 12,72 1,74 12,5 9,55 21,56 11,49 13,66 

48.Saat RDW 242 13,03 1,99 12,7 9,9 24,9 11,9 13,9 

Başvuru Crp 230 4,91 6,69 1,9 0 36,2 0,6 7,2 

48.Saat Crp 213 8,06 8,53 4,2 0 45 0,93 13,5 

Başvuru Albümin 242 3,71 0,55 3,8 1,9 4,9 3,5 4,1 

48.Saat Albümin 242 3,25 0,49 3,3 1,9 4,7 3 3,6 

Başvuru Kreatinin 242 0,85 0,45 0,76 0,3 4,79 0,62 0,94 

48.Saat Kreatinin 242 0,82 0,62 0,7 0,39 6,85 0,59 0,88 

FARK Nötrofil/Lenfosit 242 -1,59 5,9 -0,91 -43,96 24,48 -2,84 0,28 

FARK Platelet/Lenfosit 242 -20,48 148,62 -17,3 -411,43 1972,62 -62,42 10,16 

FARK RDW 242 0,31 1,48 0,22 -4,18 6,9 -0,38 1,2 

FARK Crp 206 3,03 6,67 0,7 -13,6 30,1 -0,3 6,1 

FARK Albümin 242 -0,46 0,4 -0,5 -1,5 0,5 -0,7 -0,2 

FARK Kreatinin 242 -0,03 0,36 -0,03 -2,37 3,34 -0,13 0,05 

 

Biliyer etiyolojiye sahip grubun yaş ortalaması 58,47 yıl (SS: 18,01), non- biliyer 

etiyolojiye sahip hastaların ise 50,63 yıl (SS: 16,66) olarak bulunmuş ve bu fark istatistiksel 

olarak anlamlıdır (p=0,008). Hastane kalış süresi açısından gruplar arasında anlamlı bir fark 

bulunmamıştır (p=0,761). Cinsiyet dağılımında, biliyer etiyolojiye sahip grupta kadın oranı 

%63,3 iken, non-biliyer etiyolojiye sahip olanlarda erkek oranı %60,9 ile daha yüksektir 

(p=0,003). Tablo 4.3.’de biliyer ve non-biliyer etiyolojiye sahip akut pankreatit hastalarında 

demografik özelliklerin ve hastane kalış süresinin karşılaştırılması gösterilmiştir. 

 

 

 



53 

Tablo 4.3. Biliyer ve Non-Biliyer Etiyolojiye Sahip Akut Pankreatit Hastalarında 

Demografik Özelliklerin ve Hastane Kalış Süresinin Karşılaştırılması 

  

ETİYOLOJİ 

  

  BİLİYER NON-BİLİYER   
  

N Ort (SS) Medyan 

(Q1-Q3) 

n Ort (SS) Medyan 

(Q1-

Q3) 

Test p 

Yaş 
 

196 58,47 

(18,01) 

60 (44-

73) 

46 50,63 

(16,66) 

52,5 

(38-62) 

2,64 0,008 a 

Kalış Süresi 
 

196 5,61 

(3,91) 

5 (3-6) 46 5,5 (3,3) 4 (3-7) 0,304 0,761 a 

Cinsiyet Kadın 124 63,3% 
 

18 39,1% 
 

8,95 0,003 b 
 

Erkek 72 36,7% 
 

28 60,9% 
   

a. Mann Whitney U Testi b. Pearson Chi-Square  

ERCP ihtiyacı, biliyer etiyoloji grubunda %21,4 iken non-biliyer etiyolojilerde %6,5 

oranında gözlenmiş ve fark anlamlıdır (p=0,019). Kolesistektomi yapılma oranı, biliyer 

etiyoloji grubunda %46,9 iken diğer etiyolojilerde yalnızca %2,2 olarak bulunmuş ve bu fark 

oldukça anlamlıdır (p<0,001). Tedavi modalitesinde, biliyer etiyolojiye sahip hasta 

grubundaki hastaların tamamı (%100) hidrasyon ve analjezi ile tedavi edilirken, diğer 

etiyolojilerde bu oran %91,3’tür ve fark anlamlıdır (p=0,001). Ayrıca, rutin antibiyotik 

kullanım oranı biliyer etiyolojiye sahip grupta %78,6 iken, diğer etiyolojilerde %63 olarak 

kaydedilmiş ve fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p=0,027). Tablo 4.4.’te biliyer 

ve non-biliyer etiyolojiye sahip akut pankreatit hastalarında klinik seyir, müdahaleler ve 

komplikasyonların karşılaştırılması yapılmıştır. 

 

Tablo 4.4. Biliyer ve Non-Biliyer Etiyolojiye Sahip Akut Pankreatit Hastalarında Klinik 

Seyir, Müdahaleler ve Komplikasyonların Karşılaştırılması 

  
ETİYOLOJİ 

  

  BİLİYER NON-BİLİYER   
  

n Ort 

(SS) 

Medyan 

(Q1-Q3) 

N Ort (SS) Medyan 

(Q1-Q3) 

Test p 

Yoğun Bakım 

İhtiyacı 

Yok 184 93,9% 
 

45 97,8% 
  

0,472 c 

 
Var 12 6,1% 

 
1 2,2% 

   

Mortalite Yok 194 99,0% 
 

46 100,0% 
  

1 b 
 

Var 2 1,0% 
 

0 0,0% 
   

ERCP İhtiyacı Yok 154 78,6% 
 

43 93,5% 
 

5,469 0,019 b 
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Var 42 21,4% 

 
3 6,5% 

   

Kolesistektomi 

Öyküsü 

Yok 184 93,9% 
 

40 87,0% 
  

0,121 c 

 
Var 12 6,1% 

 
6 13,0% 

   

Kolesistektomiye 

Yönlendirilme 

Hayır 104 53,1% 
 

45 97,8% 
 

31,553 <0,001 

b  
Evet 92 46,9% 

 
1 2,2% 

   

Lokal 

Komplikasyon 

Yok 181 92,3% 
 

42 91,3% 
  

0,765 c 

 
Evet 15 7,7% 

 
4 8,7% 

   

Sistemik 

Komplikasyon 

Yok 157 80,1% 
 

39 84,8% 
 

0,53 0,467 b 

 
Evet 39 19,9% 

 
7 15,2% 

   

Tedavi 

Modalitesi 

Hidrasyon, Analjezi 196 100,0% 
 

42 91,3% 
 

12,485 0,001 c 

 
Hidrasyon, Analjezi 

İnsülin, Fenofibrat 
0 0,0% 

 
3 6,5% 

   

 
Hidrasyon, Analjezi, 

PTK 
0 0,0% 

 
1 2,2% 

   

Rutin 

Antibiyotik 

Yok 42 21,4% 
 

17 37,0% 
 

4,873 0,027 b 

 Var 154 78,60% 
 

29 63,0% 
   

b. Pearson Chi-Square c. Fisher’s Exact Test 

 

ERCP ihtiyacı olan ve olmayan gruplar arasında yaş açısından anlamlı bir fark 

bulunmamıştır (p=0,562). Kalış süresi ise ERCP ihtiyacı olan hastalarda daha uzun 

bulunmuş (Ort. = 6,49 gün, SS = 2,83) ve bu fark istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0,001). 

Cinsiyet dağılımında, kadınlar ERCP ihtiyacı olmayan grupta %61,9 ile daha sık görülürken, 

erkekler ERCP ihtiyacı olan grupta %55,6 oranında daha yüksektir (p=0,032). 

Lokal komplikasyonlar yalnızca ERCP ihtiyacı olmayan grupta görülmüş (p=0,029), 

ancak sistemik komplikasyonlar açısından gruplar arasında anlamlı bir fark bulunmamıştır 

(p=0,135). Öncesinde kolesistektomi yapılan hastaların oranı, ERCP ihtiyacı olan grupta 

%15,6, olmayan grupta ise %5,6 olup bu fark anlamlılık sınırında bulunmuştur (p=0,051). 

Tedavi modalitesi ve rutin antibiyotik kullanımı açısından gruplar arasında anlamlı fark 

bulunmamıştır (p>0,05). Tablo 4.5.’te ERCP ihtiyacı ile demografik özelliklerin, hastanede 

kalış süresinin, klinik seyrin, yapılan müdahalelerin ve komplikasyonların karşılaştırılması 

gösterilmektedir. 
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Tablo 4.5. ERCP İhtiyacı ile Demografik Özelliklerin, Hastanede Kalış Süresinin, Klinik 

Seyrin, Yapılan Müdahalelerin ve Komplikasyonların Karşılaştırılması 

  
ERCP İHTİYACI 

  

  
YOK VAR 

  

  
n Ort 

(SS) 

Medyan 

(Q1-Q3) 

n Ort 

(SS) 

Medyan 

(Q1-Q3) 

Test p 

Yaş 
 

197 56,61 

(18,18) 

59 (42-

71) 

45 58,58 

(17,2

4) 

60 (46-

71) 

0,58 0,562a 

Kalış süresi  
 

197 5,38 

(3,96) 

4 (3-6) 45 6,49 

(2,83

) 

6 (5-8) 3,82 <0,001 a 

Cinsiyet Kadın 122 

61,9% 

 
20 44,4

% 

 
4,61 0,032 b 

 
Erkek 75 

38,1% 

 
25 55,6

% 

   

Yoğun bakım ihtiyacı Yok 185 

93,9% 

 
44 97,8

% 

  
0,472 c 

 
Var 12 6,1% 

 
1 2,2% 

   

Mortalite Yok 195 

99,0% 

 
45 100,0

% 

  
1 c 

 
Var 2 1,0% 

 
0 0,0% 

   

Kolesistektomi Öyküsü Yok 186 

94,4% 

 
38 84,4

% 

  
0,051 c 

 
Var 11 

5,6% 

 
7 15,6

% 

   

Kolesistektomiye 

Yönlendirilme 

Hayır 122 

61,9% 

 
27 60,0

% 

  
0,81 c 

 
Evet 75 

38,1% 

 
18 40,0

% 

   

Lokal Komplikasyon Yok 178 

90,4% 

 
45 100,0

% 

  
0,029 c 

 
Var 19 9,6% 

 
0 0,0% 

   

Sistemik Komplikasyon Yok 156 

79,2% 

 
40 88,9

% 

 
2,23 0,135 b 

 
Var 41 

20,8% 

 
5 11,1

% 

   

Tedavi Modalitesi Hidrasyon, 

Analjezi 
193 

98,0% 

 
45 100,0

% 

 
0,67 1 c 

 
Hidrasyon, 

Analjezi 

İnsülin, 

Fenofibrat 

3 

1,5% 

 
0 

0,0% 

   

 
Hidrasyon, 

Analjezi, PTK 
1 

0,5% 

 
0 

0,0% 

   

Rutin Antibiyotik Yok 51 

25,9% 

 
8 17,8

% 

 
1,30 0,253 b 

 
Var 146 

74,1% 

 
37 82,2

% 

   

a. Mann Whitney U Testi b. Pearson Chi-Square c. Fisher’s Exact Test 
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Tablodaki verilere göre, antibiyoterapi verilen ve verilmeyen hastalar arasında yaş 

açısından anlamlı bir fark bulunmuştur. Antibiyotik verilen grubun yaş ortalaması 59,12 yıl 

(SS: 17,77), verilmeyen grubun ise 50,34 yıl (SS: 17,17) olup, fark istatistiksel olarak 

anlamlıdır (p=0,001). Hastane kalış süresi, antibiyotik verilen hastalarda ortalama 6,04 gün 

(SS: 4,16), verilmeyenlerde ise 4,19 gün (SS: 1,72) olarak bulunmuş ve bu fark da anlamlıdır 

(p<0,001). 

Cinsiyet açısından, antibiyotik verilen grupta erkek oranı %46,4, verilmeyen grupta 

ise %25,4 olarak bulunmuş ve fark anlamlıdır (p=0,004). Sistemik komplikasyonlar, 

antibiyotik verilen hastalarda daha sık görülmüş (p=0,002), ancak lokal komplikasyonlar 

açısından anlamlı bir fark bulunmamıştır (p>0,05). Yoğun bakım ihtiyacı, mortalite, 

kolesistektomi durumu ve tedavi modalitesi gibi diğer parametrelerde gruplar arasında 

anlamlı bir fark tespit edilmemiştir (p>0,05). Tablo 4.6.’da antibiyoterapi ile demografik 

özellikler, hastanede kalış süresi, klinik seyir, yapılan müdahaleler ve komplikasyonlar 

karşılaştırılmıştır. 

 

Tablo 4.6. Antibiyoterapi ile Demografik Özelliklerin, Hastanede Kalış Süresinin, Klinik 

Seyrin, Yapılan Müdahalelerin ve Komplikasyonların Karşılaştırılması 

  
RUTİN ANTİBİYOTİK 

  

  
YOK 

  
VAR 

    

  
n Ort 

(SS) 

Medyan 

(Q1-Q3) 

n Ort 

(SS) 

Medyan 

(Q1-

Q3) 

Test p 

Yaş 
 

59 50,34 

(17,17) 

52 (38-61) 183 59,12 

(17,77) 

61 (44-

74) 

3,28 0,001a 

Kalış süresi  59 4,19 

(1,72) 

4 (3-5) 183 6,04 

(4,16) 

5 (3-7) 3,50 <0,001a 

Cinsiyet Kadın 44 74,6% 

 
98 53,6% 

 
8,13 0,004 b 

 
Erkek 15 25,4% 

 
85 46,4% 

   

Yoğun Bakım 

İhtiyacı 

Yok 57 

96,6% 

 
172 

94,0% 

  
0,74 c 

 
Var 2 3,4% 

 
11 6,0% 

   

Mortalite Yok 59 100,0% 

 
181 98,9% 

  
1 c 

 
Var 0 0,0% 

 
2 1,1% 

   

Kolesistektomi 

Öyküsü 

Yok 55 

93,2% 

 
169 

92,3% 

  
1 c 

 
Var 4 6,8% 

 
14 7,7% 

   

Kolesistektomiye 

Yönlendirilme 

Hayır 36 

61,0% 

 
113 

61,7% 

 
0,01 0,92 b 

 
Evet 23 39,0% 

 
70 38,3% 
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Lokal 

Komplikasyon 

Yok 58 

98,3% 

 
165 

90,2% 

  
0,05 c 

 
Var 1 1,7% 

 
18 9,8% 

   

Sistemik 

Komplikasyon 

Yok 56 

94,9% 

 
140 

76,5% 

 
9,82 0,002 b 

 
Var 3 5,1% 

 
43 23,5% 

   

Tedavi 

Modalitesi 

Hidrasyon, Analjezi 59 

100,0% 

 
179 

97,8% 

 
0,88 1 c 

 
Hidrasyon, Analjezi 

İnsülin, Fenofibrat 
0 

0,0% 

 
3 

1,6% 

   

 
Hidrasyon, Analjezi, 

PTK 
0 

0,0% 

 
1 

0,5% 

   

a. Mann Whitney U Testi b. Pearson Chi-Square c. Fisher’s Exact Test 

 

Kalış süresi açısından cinsiyetler arasında anlamlı bir fark bulunmamış (p=0,061), 

kadınların ortalaması 5,41 gün (SS: 4,02), erkeklerin ise 5,84 gün (SS: 3,46) olarak 

hesaplanmıştır. Yoğun bakım ihtiyacı olan hastaların ortalama kalış süresi 11,85 gün (SS: 

8,89), yoğun bakım ihtiyacı olmayanların ise 5,23 gün (SS: 2,95) olup, bu fark istatistiksel 

olarak anlamlıdır (p=0,001). 

Kolesistektomi yapılan hastaların kalış süresi (Ort. = 4,57 gün, SS = 1,99), 

yapılmayanlara göre (Ort. = 6,22 gün, SS = 4,47) anlamlı şekilde daha kısadır (p=0,007). 

Lokal komplikasyonu olan hastaların kalış süresi 11,42 gün (SS = 8,74), komplikasyonu 

olmayanların ise 5,09 gün (SS = 2,51) olup, bu fark da anlamlıdır (p=0,004). Sistemik 

komplikasyonu olan hastaların ortalama kalış süresi 8,67 gün (SS = 6,31), komplikasyonu 

olmayanların ise 4,86 gün (SS = 2,42) olarak ölçülmüş ve bu fark oldukça anlamlı 

bulunmuştur (p<0,001). Tablo 4.7.’ de hastanede kalış süresi ile cinsiyet, yoğun bakım 

ihtiyacı, kolesistektomi öyküsü, kolesistektomiye yönlendirilme ve komplikasyon gelişimi 

arasındaki ilişkinin karşılaştırılması incelenmiştir. 

Tablo 4.7. Hastanede Kalış Süresi ile Cinsiyet, Yoğun Bakım İhtiyacı, Kolesistektomi 

Öyküsü, Kolesistektomiye Yönlendirilme ve Komplikasyon Gelişimi Arasındaki İlişkinin 

Karşılaştırılması 

  
KALIŞ SÜRESİ 

  

  
n Ort SS Medyan Q1 Q3 Test p 

Cinsiyet Kadın 142 5,41 4,02 4 3 6 1,87 0,061 
 

Erkek 100 5,84 3,46 5 3,5 7 
  

Yoğun Bakım 

İhtiyacı 

Yok 229 5,23 2,95 4 3 6 3,44 0,001 

 
Var 13 11,85 8,89 7 5 16 
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Kolesistektomi 

Öyküsü 

Yok 224 5,46 3,62 4 3 6 1,68 0,093 

 
Var 18 7,17 5,4 5 4 11 

  

Kolesistektomiye 

Yönlendirilme 

Hayır 149 6,22 4,47 5 3 7 2,72 0,007 

 
Evet 93 4,57 1,99 4 3 6 

  

Lokal 

Komplikasyon 

Yok 223 5,09 2,51 4 3 6 2,93 0,004 

 
Var 19 11,42 8,74 8 4 17 

  

Sistemik 

Komplikasyon 

Yok 196 4,86 2,42 4 3 5,5 4,8 <0,001 

 
Var 46 8,67 6,31 7 4 11 

  

Tüm karşılaştırmalarda Mann Whitney U Testi kullanılmıştır. 

 

Tablodaki Spearman korelasyon test sonuçlarına göre, kalış süresi ile yaş arasında 

pozitif ve istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki bulunmuştur (r = 0,186, p = 0,004).  

Nötrofil-lenfosit oranı (NLR) hem başvuru hem de 48. saat değerlerinde kalış süresi 

ile anlamlı pozitif ilişkilere sahiptir (r = 0,396, p < 0,001 ve r = 0,441, p < 0,001). Benzer 

şekilde, CRP değerleri de başvuru ve 48. saatte kalış süresi ile güçlü pozitif korelasyon 

göstermektedir (r = 0,294, p < 0,001 ve r = 0,494, p < 0,001). 

Albümin değerleri ile kalış süresi arasında negatif ve anlamlı ilişkiler gözlenmiştir; 

başvuru albümininde r = -0,179, p = 0,005 ve 48. saat albümininde r = -0,300, p < 0,001 

bulunmuştur. Kreatinin değerlerinde ise hem başvuru (r = 0,158, p = 0,014) hem de 48. saatte 

(r = 0,172, p = 0,007) kalış süresiyle anlamlı pozitif ilişkiler saptanmıştır. 

Yaş, başvuru ve 48. saat nötrofil-lenfosit oranı (NLR) ile pozitif ilişki göstermektedir (r = 

0,176, p = 0,006 ve r = 0,237, p < 0,001). Bu sonuçlar, kalış süresi ve yaşın, inflamatuar 

belirteçler ve böbrek fonksiyonlarıyla anlamlı ilişkiler taşıdığını göstermektedir. Tablo 4.8.’ 

de akut pankreatit hastalarında yaş ve hastane kalış süresi ile laboratuvar parametreleri 

arasındaki ilişkinin korelasyonu incelenmiştir. 
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Tablo 4.8. Akut Pankreatit Hastalarında Yaş ve Hastane Kalış Süresi ile Laboratuvar 

Parametreleri Arasındaki İlişkinin Korelasyonu 

  
Kalış Süresi Yaş   Kalış 

Süresi 

Yaş 

 Yaş r ,186**      
 

p 0,004      
 

n 242      

Başvuru 

Nötrofil/Lenfosit 

r ,396** ,176** 48.saat 

Nötrofil/Lenfosit 

r ,441** ,237** 

 p <0,001 0,006  p <0,001 <0,001 

 n 242 242  n 242 242 

Başvuru Platelet/Lenfosit r ,141* -0,02 48.saat 

Platelet/Lenfosit 

r ,196** 0,08 

 p 0,028 0,754  p 0,002 0,216 

 n 242 242  n 242 242 

Başvuru RDW r 0,048 0,061 48.saat RDW r 0,04 0,063 

 p 0,455 0,342  p 0,54 0,331 

 n 242 242  n 242 242 

Başvuru Crp r ,294** ,371** 48.saat Crp r ,494** ,246** 

 p <0,001 <0,001  p <0,001 <0,001 

 n 230 230  n 213 213 

Başvuru Albümin r -,179** -,255** 48.saat Albümin r -,300** -,322** 

 p 0,005 <0,001  p <0,001 <0,001 

 n 242 242  n 242 242 

Başvuru Kreatinin r ,158* ,362** 48.saat 

Kreatinin 

r ,172** ,358** 

 p 0,014 <0,001  p 0,007 <0,001 

 n 242 242  n 242 242 

Spearman Korelasyon Testi 

 

Başvuru anında ölçülen NLR değerlerinde lokal komplikasyon gelişimi ile anlamlı 

bir ilişki bulunmamıştır (p = 0,085). Ancak 48. saatte ölçülen NLR değerleri, komplikasyon 

gelişen hastalarda anlamlı şekilde daha yüksek saptanmıştır (Ort. = 8,02, SS = 4,62) (p 

<0,001). Bu bulgu, inflamasyonun ilerlemesiyle 48. saatte ölçülen NLR'nin komplike seyirli 

hastalarda daha belirgin arttığını göstermektedir. 

Başvuru ve 48. saat PLR değerleri açısından lokal komplikasyon gelişimi ile anlamlı 

bir ilişki gösterilememiştir (p = 0,774 ve p = 0,427, sırasıyla). Gruplar arasında PLR 

seviyeleri benzer bulunmuştur. 
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Başvuru ve 48. saat RDW değerleri de lokal komplikasyon gelişimi açısından 

anlamlı bir farklılık göstermemiştir (p = 0,334 ve p = 0,483, sırasıyla).  

Başvuru anında ölçülen CRP değerleri ile komplikasyon gelişimi arasında anlamlı 

bir ilişki saptanmamıştır (p = 0,179). Ancak 48. saat CRP değerleri, komplikasyon gelişen 

hastalarda anlamlı düzeyde daha yüksek bulunmuştur (Ort. = 16,94, SS = 9,85) (p <0,001). 

Bu bulgu, CRP artışının komplikasyon gelişimi ile paralellik gösterdiğini desteklemektedir. 

Başvuru albümin düzeyleri açısından lokal komplikasyon gelişen ve gelişmeyen 

hastalar arasında anlamlı bir fark bulunmamıştır (p = 0,508). Ancak 48. saat albümin 

düzeyleri, komplikasyon gelişen hastalarda belirgin şekilde düşük bulunmuş (Ort. = 2,85, 

SS = 0,58) ve bu fark istatistiksel olarak anlamlı saptanmıştır (p = 0,003). Bu durum, 

inflamasyonun ilerlemesiyle hipoalbümineminin derinleştiğini düşündürmektedir. 

Başvuru ve 48. saat kreatinin değerleri açısından da lokal komplikasyon gelişimi ile 

anlamlı bir farklılık izlenmemiştir (p = 0,673 ve p = 0,218, sırasıyla).  

Yapılan fark analizlerinde albümin değişimi açısından, komplikasyon gelişen 

hastalarda albümin düzeylerinde anlamlı bir azalma gözlenmiştir (p = 0,006). Diğer fark 

parametrelerinde (NLR, PLR, RDW, CRP, kreatinin) gruplar arasında anlamlı bir değişiklik 

bulunmamıştır (p >0,05). 

 

Tablo 4.9. Lokal Komplikasyon Gelişen ve Gelişmeyen Akut Pankreatit Hastalarında 

Laboratuvar Parametrelerinin Karşılaştırılması 

 
Lokal 

Komplikasyon 

n Ort SS Medyan Q1 Q3 Test p 

Başvuru 

Nötrofil/Lenfosit 

Yok 223 5,8 6,35 4,12 2,55 6,63 -1,72 0,085 

 
Var 19 7,57 5,78 5,81 3,21 9,78 

  

48.Saat 

Nötrofil/Lenfosit 

Yok 223 4,03 3,94 3,02 1,76 4,64 -4,11 <0,001 

 
Var 19 8,02 4,62 6,76 5,43 11,99 

  

Başvuru 

Platelet/Lenfosit 

Yok 223 160,3 85,54 139,05 105,26 190,7 -0,28 0,774 

 
Var 19 171,89 104,7 162,1 84,62 202,83 

  

48.Saat 

Platelet/Lenfosit 

Yok 223 140,79 172,73 116,29 88,49 155,25 -0,79 0,427 

 
Var 19 140,08 63,06 124,04 98,94 170,49 

  

Başvuru RDW Yok 223 12,71 1,78 12,45 11,4 13,66 -0,96 0,334  
Var 19 12,89 1,16 12,86 12,18 13,4 

  

48.Saat RDW Yok 223 13,03 2,03 12,6 11,9 13,9 -0,70 0,483 
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Tüm karşılaştırmalarda Mann Whitney U Testi kullanılmıştır. 

 

Başvuru sırasında NLR değeri, sistemik komplikasyon gelişen hastalarda (Ort. = 

6,71, SS = 4,56) komplikasyon gelişmeyenlere göre (Ort. = 5,75, SS = 6,65) anlamlı olarak 

daha yüksek bulunmuştur (p = 0,009). 48. saat NLR değeri ise sistemik komplikasyon 

gelişen grupta (Ort. = 7,52, SS = 6,48) anlamlı olarak daha yüksektir (komplikasyon 

gelişmeyen grup Ort. = 3,6, SS = 2,91) (p < 0,001). 

Başvuru ve 48. saat PLR değerleri açısından sistemik komplikasyon gelişimiyle 

anlamlı bir fark bulunmamıştır (Başvuru p = 0,485; 48. saat p = 0,074). 

Başvuru ve 48. saat RDW değerleri sistemik komplikasyon gelişimi ile anlamlı bir 

ilişki göstermemiştir (Başvuru p = 0,192; 48. saat p = 0,789). 

Başvuru CRP değeri, sistemik komplikasyon gelişen hastalarda (Ort. = 8,03, SS = 

8,56) komplikasyon gelişmeyenlere göre (Ort. = 4,17, SS = 5,96) anlamlı şekilde daha 

yüksek bulunmuştur (p = 0,004). 48. saat CRP düzeyi de sistemik komplikasyon gelişen 

grupta (Ort. = 15,32, SS = 9,04) anlamlı derecede yüksektir (p < 0,001). 

 
Var 19 13,07 1,5 12,8 12,2 14,2 

  

Başvuru Crp Yok 211 4,64 6,32 1,84 0,6 7,1 -1,34 0,179  
Var 19 7,91 9,64 4,61 1 11,5 

  

48.Saat Crp Yok 198 7,39 8,06 3,6 0,9 12,4 -3,73 <0,001  
Var 15 16,94 9,85 20,1 8,2 25,4 

  

Başvuru Albümin Yok 223 3,72 0,54 3,7 3,5 4,1 -0,66 0,508  
Var 19 3,56 0,63 3,9 3,2 4 

  

48.Saat Albümin Yok 223 3,28 0,46 3,3 3 3,6 -2,98 0,003  
Var 19 2,85 0,58 2,9 2,4 3,4 

  

Başvuru Kreatinin Yok 223 0,85 0,44 0,76 0,62 0,96 -0,42 0,673  
Var 19 0,92 0,59 0,78 0,65 0,94 

  

48.Saat Kreatinin Yok 223 0,82 0,63 0,69 0,59 0,88 -1,23 0,218  
Var 19 0,86 0,35 0,73 0,61 1,1 

  

FARK 

Nötrofil/Lenfosit 

Yok 223 -1,76 5,89 -0,94 -2,78 0,15 -1,51 0,129 

 
Var 19 0,45 5,86 -0,04 -3,26 2,22 

  

FARK 

Platelet/Lenfosit 

Yok 223 -19,51 152,16 -17,68 -62,96 10,46 -0,11 0,912 

 
Var 19 -31,81 100,2 -7,37 -61,71 7,13 

  

FARK RDW Yok 223 0,32 1,48 0,2 -0,33 1,13 -0,07 0,943  
Var 19 0,18 1,48 0,5 -0,7 1,3 

  

FARK Crp Yok 191 2,68 5,86 0,7 -0,29 4,83 -1,04 0,298  
Var 15 7,56 12,73 7,2 -3,05 19,8 

  

FARK Albümin Yok 223 -0,44 0,39 -0,4 -0,7 -0,2 -2,74 0,006  
Var 19 -0,72 0,4 -0,7 -1 -0,5 

  

FARK Kreatinin Yok 223 -0,03 0,33 -0,03 -0,12 0,05 -0,09 0,925  
Var 19 -0,06 0,66 -0,06 -0,15 0,13 
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Başvuru albümin düzeyi, sistemik komplikasyon gelişen hastalarda (Ort. = 3,48, SS 

= 0,67) daha düşük bulunmuştur (p = 0,007). 48. saat albümin değeri de anlamlı şekilde 

düşüktür (p <0,001). 

Başvuru kreatinin düzeyi sistemik komplikasyon gelişenlerde anlamlı şekilde daha 

yüksektir (p <0,001).48. saat kreatinin düzeyleri de yine sistemik komplikasyon gelişen 

grupta anlamlı şekilde yüksektir (p <0,001). 

Fark analizlerinde Nötrofil/Lenfosit oranındaki değişim anlamlı bulunmuştur (p = 

0,047); sistemik komplikasyon gelişenlerde artış, gelişmeyenlerde ise azalma gözlenmiştir. 

Platelet/Lenfosit oranındaki değişim de anlamlı bulunmuştur (p = 0,013). CRP değişiminde 

de anlamlı bir fark saptanmıştır (p = 0,003); komplikasyon gelişenlerde CRP artışı daha 

belirgin olmuştur. Albümin değişiminde de sistemik komplikasyon gelişenlerde daha fazla 

azalma gözlenmiştir (p = 0,018). RDW ve kreatinin farklarında anlamlı bir değişiklik 

bulunmamıştır (p >0,05). 

 

Tablo 4.10. Sistemik Komplikasyon Gelişen ve Gelişmeyen Akut Pankreatit Hastalarında 

Klinik, Laboratuvar ve Yatış Süresi Parametrelerinin Karşılaştırılması 

 
Sistemik 

Komplikasyon 

n Ort SS Medyan Q1 Q3 Test p 

Başvuru Nötrofil/Lenfosit Yok 196 5,75 6,65 4,06 2,49 6,46 -2,607 0,009 
 

Var 46 6,71 4,56 5,85 3,8 8,41 
  

48.Saat Nötrofil/Lenfosit Yok 196 3,6 2,91 2,96 1,64 4,3 -4,973 <0,001 
 

Var 46 7,52 6,48 6,62 2,93 8,48 
  

Başvuru Platelet/Lenfosit Yok 196 161,49 83,18 141,65 105,22 192,46 -0,699 0,485 
 

Var 46 160 102,73 134,65 100,66 173,33 
  

48.Saat Platelet/Lenfosit Yok 196 127,32 57,76 113,15 87,52 152,59 -1,789 0,074 
 

Var 46 197,88 360,83 126,67 100 188,44 
  

Başvuru RDW Yok 196 12,68 1,8 12,4 11,43 13,55 -1,304 0,192 
 

Var 46 12,89 1,43 12,88 11,9 14 
  

48.Saat RDW Yok 196 13,08 2,09 12,7 11,91 13,9 -0,268 0,789 
 

Var 46 12,83 1,52 12,58 11,9 13,6 
  

Başvuru Crp Yok 186 4,17 5,96 1,8 0,55 4,8 -2,859 0,004 
 

Var 44 8,03 8,56 6,35 1 12,3 
  

48.Saat Crp Yok 172 6,33 7,45 2,89 0,8 10,8 -5,704 <0,001 



63 

 
Var 41 15,32 9,04 14,8 8,2 22,1 

  

Başvuru Albümin Yok 196 3,76 0,5 3,8 3,5 4,1 -2,682 0,007 
 

Var 46 3,48 0,67 3,6 2,9 3,9 
  

48.Saat Albümin Yok 196 3,33 0,44 3,4 3,05 3,6 -5,308 <0,001 
 

Var 46 2,87 0,51 2,9 2,5 3,2 
  

Başvuru Kreatinin Yok 196 0,79 0,33 0,73 0,61 0,9 -4,345 <0,001 
 

Var 46 1,13 0,74 0,92 0,74 1,25 
  

48.Saat Kreatinin Yok 196 0,76 0,5 0,68 0,59 0,83 -4,301 <0,001 
 

Var 46 1,08 0,94 0,88 0,65 1,15 
  

FARK Nötrofil/Lenfosit Yok 196 -2,15 5,65 -0,97 -2,8 -0,03 -1,985 0,047 
 

Var 46 0,81 6,4 -0,23 -2,96 0,9 
  

FARK Platelet/Lenfosit Yok 196 -34,17 74,26 -20,38 -64,17 7,27 -2,49 0,013 
 

Var 46 37,88 300,16 2,37 -39,2 31,62 
  

FARK RDW Yok 196 0,39 1,41 0,24 -0,3 1,2 -1,051 0,293 
 

Var 46 -0,07 1,71 0,15 -1,05 1,2 
  

FARK Crp Yok 167 2,09 5,19 0,4 -0,32 4,2 -3,009 0,003 
 

Var 39 7,09 10,08 6,35 -0,18 13,3 
  

FARK Albümin Yok 196 -0,43 0,39 -0,4 -0,7 -0,2 -2,367 0,018 
 

Var 46 -0,61 0,43 -0,6 -1 -0,2 
  

FARK Kreatinin Yok 196 -0,03 0,29 -0,03 -0,11 0,04 -0,156 0,876 
 

Var 46 -0,05 0,6 -0,06 -0,21 0,13 
  

Tüm karşılaştırmalarda Mann Whitney U Testi kullanılmıştır. 

Nötrofil-lenfosit oranı (NLR) başvuru sırasında ortalama 5,94 (SS: 6,31), medyan 

4,18 iken, 48. saat oranı ortalama 4,35 (SS: 4,13), medyan 3,14 olarak hesaplanmıştır (p 

<0,001). Platelet-lenfosit oranı (PLR) da başvuruda ortalama 161,21 (SS: 87), medyanı 

139,98 iken, 48. saatte ortalama 140,73 (SS: 166,67), medyanı 117,5 olarak bulunmuş ve bu 

fark anlamlıdır (p <0,001). 

RDW değerleri başvuruda ortalama 12,72 (SS: 1,74), medyanı 12,5 iken, 48. saatte 

ortalama 13,03 (SS: 1,99), medyanı 12,7 olarak anlamlı bir artış göstermiştir (p <0,001). 

CRP değerleri de başvuruda ortalama 5,14 (SS: 6,98), medyanı 1,9 iken, 48. saatte ortalama 

8,18 (SS: 8,56), medyanı 4,6 olarak ölçülmüş ve bu fark anlamlı bulunmuştur (p <0,001). 

Albümin değerleri açısından, başvuruda ortalama 3,71 (SS: 0,55), medyanı 3,8 iken, 

48. saatte ortalama 3,25 (SS: 0,49), medyanı 3,3 olarak anlamlı bir düşüş göstermiştir (p 

<0,001). Kreatinin değerlerinde de benzer şekilde başvuruda ortalama 0,85 (SS: 0,45), 
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medyanı 0,76 iken, 48. saatte ortalama 0,82 (SS: 0,62), medyanı 0,7 olarak hafif bir düşüş 

gözlenmiş ve fark anlamlıdır (p <0,001). 

 

Tablo 4.11. Başlangıç ve 48. Saat Değerlerine Göre Hemogram, Biyokimya ve 

İnflamasyon Belirteçlerindeki Değişimlerin Analizi 

 
n Ort SS Medyan Q1 Q3 Test p 

Başvuru Nötrofil/Lenfosit 242 5,94 6,31 4,18 2,66 6,9 -6,62 <0,001 

48.Saat Nötrofil/Lenfosit 242 4,35 4,13 3,14 1,82 5,35     

Başvuru Platelet/Lenfosit 242 161,21 87 139,98 104,3 191,43 -6,08 <0,001 

48.Saat Platelet/Lenfosit 242 140,73 166,67 117,5 88,89 155,81     

Başvuru RDW 242 12,72 1,74 12,5 11,49 13,66 -3,62 <0,001 

48.saat RDW 242 13,03 1,99 12,7 11,9 13,9     

Başvuru Crp 206 5,14 6,98 1,9 0,56 8,2 -5,961 <0,001 

48.Saat Crp 206 8,18 8,56 4,6 0,96 13,6     

Başvuru Albümin 242 3,71 0,55 3,8 3,5 4,1 -12,055 <0,001 

48.Saat Albümin 242 3,25 0,49 3,3 3 3,6     

Başvuru Kreatinin 242 0,85 0,45 0,76 0,62 0,94 -3,585 <0,001 

48.Saat Kreatinin 242 0,82 0,62 0,7 0,59 0,88     

Tüm karşılaştırmalarda Wilcoxon Eş Testi kullanılmıştır. 
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5.TARTIŞMA 

 Gastrointestinal sistem kaynaklı hastane başvurularında ve yatış nedenlerinde akut 

pankreatit (AP) önemli bir yer tutmaktadır. Akut pankreatit, çeşitli etiyolojik faktörlerin 

etkisiyle pankreasta gelişen akut inflamatuar bir süreç olup hem lokal hem de sistemik 

komplikasyonlar yoluyla yüksek morbidite ve mortalite riski taşıyan ciddi bir klinik tablo 

oluşturmaktadır (23). Çalışmamızda, Gastroenteroloji kliniğinde akut pankreatit tanısı ile 

yatışı yapılan hastalarda farklı etiyolojik gruplara göre morbidite ve mortalite durumlarının 

değerlendirilmesi amaçlanmıştır. Bu kapsamda hastaların demografik özellikleri, tedavi 

modaliteleri ve klinik seyirleri incelenmiştir. Ayrıca, lokal ve sistemik komplikasyon 

gelişimi ile hastaların başvuru ve 48. saatlerdeki Nötrofil/Lenfosit Oranı (NLR), 

Platelet/Lenfosit Oranı (PLR), RDW, albümin, CRP ve kreatinin düzeyleri gibi inflamatuvar 

parametreler arasındaki ilişkiler analiz edilmiştir. Elde edilen veriler doğrultusunda, 

inflamatuvar belirteçlerin komplikasyon gelişimi, klinik seyir ve hasta prognozu üzerindeki 

etkileri araştırılmıştır. 

 Çalışmamızda, biliyer etiyolojiye sahip hastaların oranı %81 olarak saptanmış, non-

biliyer etiyolojiye sahip olanların oranı ise %19 bulunmuştur. Elde edilen veriler, literatürde 

bildirilen sonuçlarla uyumlu olarak, safra yolu kaynaklı nedenlerin akut pankreatitin en sık 

etiyolojik faktörü olduğunu göstermektedir. Safra kesesi taşlarının akut pankreatit 

gelişiminde en yaygın sebep olduğu ve prevalansının %40-70 arasında değiştiği çeşitli 

çalışmalarda bildirilmiştir (12). Ancak sonuçlarımızda biliyer kökenli olguların oranı 

literatüre göre daha yüksek saptanmıştır. Bu durum, merkezimizin özellikle biliyer 

hastalıklar konusunda yüksek başvuru oranına sahip olması ve bölgemizde safra taşı 

prevalansının görece daha yüksek olmasıyla ilişkili olabilir.  

Akut pankreatitin en bilinen iki ana nedeni safra taşı hastalığı ve alkol tüketimi olmakla 

birlikte, idiyopatik olgular da kayda değer bir oran teşkil etmekte olup, tüm vakaların 

yaklaşık %8 ila %44'ünü oluşturmaktadır (179). Çalışmamızda biliyer pankreatit nedenlerini 

takiben en sık gözlenen non-biliyer etiyoloji idiyopatik olgular olup, bu grup tüm hastaların 

%10,3’ünü ve non-biliyer etiyoloji grubunun ise %54,2’sini temsil etmektedir. Literatürde, 

idiyopatik olarak sınıflandırılan olguların önemli bir kısmında, altta yatan genetik 

patolojilerin yer aldığı belirtilmiştir. Ayrıca yapılan bir meta-analizde, akut pankreatit atağı 

sonrası gerçekleştirilen kolesistektominin, tekrarlayan atak oranlarını anlamlı şekilde 

azalttığı rapor edilmiştir (180,181). Bu bulgular doğrultusunda, çalışmamızda idiyopatik 
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olarak değerlendirilen olgularda, saptanamayan genetik yatkınlıklar veya mikrolitiyazis gibi 

mikroskobik taşların rol oynamış olabileceği düşünülmüştür. 

Çalışmamıza dahil edilen hastalar arasında alkol kullanımına bağlı akut pankreatit 

sadece 1 olguda (%0,4) gözlenmiştir. Alkol kullanımı, Amerika Birleşik Devletleri verilerine 

göre akut pankreatit vakalarının yaklaşık %25–35’ini oluşturmakta ve safra kesesi taşlarının 

ardından akut pankreatit olgularının en sık ikinci nedeni olarak bildirilmektedir (142). Ancak 

çalışmamızda alkol etiyolojisinin literatüre kıyasla daha düşük oranda saptanmasının birkaç 

olası nedeni bulunmaktadır. Öncelikle, alkol tüketimi erkeklerde daha sık olmasına rağmen 

çalışmamızda kadın hastaların erkek hastalara göre daha fazla olması bu sonucu etkilemiş 

olabilir. Bunun yanı sıra, ülkemizde batı toplumlarına kıyasla genel alkol kullanım 

oranlarının daha düşük olması, alkol ilişkili pankreatit sıklığını azaltan bir diğer faktör 

olabilir. Ayrıca, idiyopatik olarak değerlendirilen bazı olgularda hastaların anemnezlerinde 

alkol kullanımını gizlemiş olabileceği ihtimali de göz önünde bulundurulmalıdır. Son olarak, 

çalışmamızın gerçekleştirildiği hastanenin gastroenterolojik girişimlerde referans merkez 

olması nedeniyle biliyer kaynaklı olguların daha yoğun izlenmesi, alkol etiyolojili vakaların 

oranını görece düşük göstermiş olabilir. 

Serum trigliserid düzeyinin 1000 mg/dl'nin üzerine çıkması durumunda akut 

pankreatit riski belirgin şekilde artmakta olup, literatürde hipertrigliseridemi bağlı olguların 

tüm akut pankreatit vakalarının %1 ila %14'ünü oluşturduğu bildirilmektedir (75,77). 

Çalışmamıza dahil edilen hastalardan 5 kişi hipertrigliseridemiye sekonder akut pankreatit 

gelişmiş olup, bu hastalar tüm olguların %2,1’ini temsil etmektedir. Bu oran, literatürde 

bildirilen verilerle uyumlu bulunmuştur. 

Malignite ile ilişkili pankreatit, pankreas veya çevresindeki tümörlerin duktal 

obstrüksiyon veya dıştan bası yoluyla pankreas inflamasyonu tetiklemesi sonucu ortaya 

çıkar. Yapılan çalışmalarda, maligniteye bağlı pankreatit vakalarının tüm akut pankreatit 

olgularının yaklaşık %1,2 ila %7'sini oluşturduğu bildirilmiştir (182). Bu tür pankreatit 

vakalarında en sık etken olan maligniteler arasında pankreas kanseri (%38,8), periampuller 

karsinomlar (%24,3) ve neoplastik pankreatik kistler (%21,4) yer almaktadır (182). 

Çalışmamıza dahil edilen hastalardan 4 kişi (%1,7) maligniteye sekonder akut pankreatit 

iken bu oran literatür ile paralellik göstermektedir. 
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Pankreatik kistler, akut pankreatit etiyolojisinde %1–5 oranında sorumlu 

tutulmaktadır (183,184). Özellikle intraduktal papiller müsinöz neoplazmlar (IPMN) ve 

müsinöz kistik neoplazmlar (MCN), pankreatik kanal sistemiyle olan bağlantıları nedeniyle 

pankreatit gelişiminde önemli rol oynamaktadır (185). Literatürde, pankreatik kisti olan 

hastaların yaklaşık %26,5’inde pankreatit öyküsünün bulunduğu bildirilmektedir (185). 

Çalışmamızda ise pankreatik kistlere sekonder gelişen akut pankreatit olgusu 4 hasta olarak 

saptanmış olup, bu hastalar tüm vakaların %1,7’sini oluşturmuştur. Elde ettiğimiz bu oran, 

mevcut literatür verileriyle uyumlu bulunmuştur. 

Çalışmamızda cinsiyet dağılımında kadınlar %58,7 ile çoğunlukta, erkekler ise 

%41,3 oranında temsil edilmiştir. Literatürde, akut pankreatit hastalarında kadın cinsiyetin 

baskın olduğu çeşitli çalışmalar mevcuttur. Kara ve arkadaşlarının akut pankreatit tanılı 225 

hastayla yapmış oldukları çalışmada kadın hasta %64, erkek hasta %36 (186), Gülen ve 

ark’nın yaptıkları çalışmada da AP’li hastaların %63,8’inin kadın olduğu bildirilmiştir (187). 

Yine Türkiye’de yapılan başka bir çalışmada 84 hasta incelenmiş ve bu hastaların %69 ‘u 

kadın hasta %31’i ise erkek hasta olarak raporlanmıştır (188). Elde edilen bu veriler, biliyer 

etiyolojinin kadınlarda daha sık görülmesiyle ilişkilendirilebilir; ancak cinsiyetin akut 

pankreatit seyrine doğrudan etkisi olduğuna dair güçlü kanıtlar bulunmamaktadır. 

Çalışmamızda cinsiyet dağılımı incelendiğinde, biliyer etiyolojiye sahip hastalarda 

kadın oranı %63,3 olarak saptanırken, non-biliyer etiyolojiye sahip hastalarda ise erkek oranı 

%60,9 ile daha yüksek bulunmuştur (p=0,003). Uhl ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 

toplam 85 akut pankreatit hastası değerlendirilmiştir. Bu hastaların %40’ı kadın, %60’ı erkek 

olarak bildirilmiştir. Etiyolojik dağılıma göre hastaların %54,1’i biliyer (n = 46), %45,9’u 

non-biliyer gruba aittir. Non-biliyer grup içerisinde alkol alımı en sık neden olarak saptanmış 

ve bu etiyolojiye sahip tüm hastaların %100’ü erkek bireylerden oluşmuştur. Öte yandan, 

safra taşı kaynaklı akut pankreatit görülen biliyer grup hastalarının %63’ü kadındır (189). 

Bu bulgular, özellikle alkol kaynaklı akut pankreatitin erkeklerde, safra taşı ilişkili akut 

pankreatitin ise kadınlarda daha sık görüldüğünü göstermektedir. Bu durum, akut pankreatit 

gelişiminde etiyolojiye bağlı olarak cinsiyet dağılımının değişebileceğini ve özellikle biliyer 

etiyolojinin kadın cinsiyetle daha güçlü ilişkili olduğunu ortaya koymaktadır. 

Çalışmamızda hastaların yaş ortalaması 56,98 yıl (SS: 17,99) olarak bulunmuş, 

medyan yaş değeri ise 59 olarak saptanmıştır. Etiyolojiye göre yapılan değerlendirmede, 

biliyer pankreatit grubunda yaş ortalaması 58,47 yıl (SS: 18,01), non-biliyer pankreatit 
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grubunda ise 50,63 yıl (SS: 16,66) olarak bulunmuş ve bu fark istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur (p=0,008). Benzer şekilde, Cho ve arkadaşlarının yaptığı çok merkezli bir 

çalışmada biliyer etiyolojiye sahip hastaların yaş ortalaması 59,51 ± 15,57 yıl, alkol kaynaklı 

non-biliyer etiyolojiye sahip hastaların yaş ortalaması ise 51,40 ± 14,60 yıl olarak 

bildirilmiştir (190). Weitz ve arkadaşlarının 391 akut pankreatit olgusunu incelediği 

çalışmada, biliyer etiyolojiye sahip hastalarda kadın cinsiyetin baskın olduğu gözlenmiş ve 

bu gruptaki hastaların ortalama yaşı 66,5 ± 18,7 yıl olarak bildirilmiştir. Non-biliyer 

etiyolojilerden alkol ilişkili pankreatit olgularında ise erkek cinsiyetin baskınlığı dikkat 

çekmiş, bu grubun yaş ortalaması 50,2 ± 12,2 yıl olarak saptanmıştır. Yine non-biliyer grupta 

diğer etiyolojik nedenlere bağlı gelişen akut pankreatit olgularında ise yaş ortalaması 52,2 ± 

17,7 yıl olarak hesaplanmıştır (191). Bu bulgular, biliyer etiyolojinin genellikle daha ileri 

yaş grubunda, non-biliyer etiyolojinin ise daha genç yaş grubunda görülme eğiliminde 

olduğunu ve çalışmamızın sonuçlarının mevcut literatürle uyumlu olduğunu göstermektedir. 

Çalışmamızda hastane yatış süresi cinsiyet açısından anlamlı bir fark göstermemiştir 

(p=0,061). Ancak yoğun bakım ihtiyacı olan hastaların yatış süresi anlamlı şekilde daha uzun 

bulunmuştur (p=0,001). Lokal komplikasyonu olan hastalarda (p=0,004) ve sistemik 

komplikasyonu olan hastalarda (p<0,001) da yatış süresi anlamlı düzeyde artmıştır. Ayrıca, 

kolesistektomi yapılan hastalarda yatış süresi anlamlı şekilde daha kısa bulunmuştur 

(p=0,007). Bu durum, kolesistektomi uygulanan hastaların genellikle klinik olarak stabil, 

hafif şiddette pankreatit geçiren ve komplikasyonsuz seyreden olgulardan oluşmasına 

bağlanabilir. Ayrıca, safra taşına bağlı etiyolojinin cerrahi olarak ortadan kaldırılması 

iyileşme sürecini hızlandırmakta ve hastane yatış süresini azaltmaktadır. 

Kalış süresinin uzamasının olası nedenleri arasında komplikasyon gelişimi, yoğun 

bakım ihtiyacı, gecikmiş oral alım, eşlik eden komorbiditeler ve sekonder enfeksiyonlar yer 

almaktadır. Mofidi ve arkadaşlarının yaptığı çalışmaya göre, erken dönemde SIRS gelişimi, 

pankreatik nekroz varlığı ve çoklu organ disfonksiyon sendromu, hastane yatış süresini ve 

mortaliteyi anlamlı düzeyde artırmaktadır (140). Literatürde de bu faktörlerin klinik seyri 

ağırlaştırarak hastane yatış süresini uzattığı belirtilmiştir. Çalışmamızın bulguları, mevcut 

literatürle genel paralellik göstermektedir. 

Çalışmamızda yapılan korelasyon analizleri, hastanede kalış süresi ile başvuru ve 48. 

saat inflamatuvar belirteçleri arasında anlamlı ilişkiler olduğunu ortaya koymuştur. Özellikle 

NLR ve CRP düzeylerinin hem başvuru hem de 48. saat değerlerinde kalış süresi ile pozitif 
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korelasyon göstermesi (p<0,001), bu parametrelerin hastalığın süresi ve şiddetinin 

öngörülmesinde kullanılabilirliğini desteklemektedir. Azab ve arkadaşlarının 283 akut 

pankreatit hastası üzerinde gerçekleştirdiği çalışmada, NLR değerlerinin şiddetli seyreden 

olgularda, hafif ve orta dereceli olgulara kıyasla anlamlı derecede yüksek olduğu 

gösterilmiştir. Çalışmada, ROC analizleri sonucunda, NLR'nin yoğun bakım gereksinimini 

öngörmede beyaz küre (WBC) sayısına göre daha üstün bir belirteç olduğu saptanmıştır. 

Ayrıca, NLR düzeyinin 4,7'nin üzerinde olmasının hem yoğun bakım ihtiyacı hem de 

hastanede kalış süresi açısından anlamlı bir cut-off değeri olarak öne çıktığı bildirilmiştir 

(192). 

Albümin düzeyleri ise ters yönde korelasyon göstermiş; başvuru (p = 0,005) ve 48. 

saat (p <0,001) ölçümlerinde kalış süresi ile anlamlı negatif ilişkiler saptanmıştır. Bu durum, 

sistemik inflamasyonun albümin düzeylerinde baskılanmaya neden olduğunu 

düşündürmektedir. Kreatinin değerleri de başvuru ve 48. saat ölçümlerinde kalış süresi ile 

anlamlı pozitif ilişki göstermiştir (sırasıyla p = 0,014 ve p = 0,007), bu da böbrek fonksiyon 

bozukluğunun hastalığın seyrini etkileyebileceğini işaret etmektedir. 

Ayrıca yaş ile NLR düzeyleri arasında gözlenen pozitif korelasyon (başvuru için p = 

0,006; 48. saat için p<0,001), yaşlı hastalarda inflamatuvar yanıtın daha belirgin 

olabileceğini ve bunun da prognoz üzerinde etkili olabileceğini düşündürmektedir. 

Bulgularımıza göre özellikle 48. saat NLR, CRP ve albümin düzeyleri, hastalığın şiddetini 

ve kalış süresini öngörmede daha güçlü göstergeler olarak öne çıkmaktadır. Bu veriler, akut 

pankreatit yönetiminde erken dönemde yapılan laboratuvar değerlendirmelerinin hasta 

takibinde rehber olabileceğini göstermektedir. 

Hastane içi mortalite oranı çalışmamızda %0,8 gibi düşük bir düzeyde saptanmış 

olup, bu oran hafif ve orta şiddette akut pankreatit vakalarında bildirilen literatür verileri ile 

uyumludur (193,194).  

Akut pankreatit hastalarının genelinde ERCP ihtiyacı %18,6 oranında bulunmuş 

olup, biliyer etiyolojiye sahip hastalarda bu oran %21,4, non-biliyer etiyolojili hastalarda ise 

%6,5 olarak tespit edilmiştir (p=0,019). Elde edilen bu bulgular, biliyer etiyoloji grubunda 

safra yolunda taş veya obstrüksiyon varlığının daha sık olması nedeniyle endoskopik girişim 

ihtiyacının belirgin şekilde arttığını göstermektedir. Benzer şekilde, Gabbrielli ve 

arkadaşlarının (2010) İtalya’da gerçekleştirdikleri geniş hasta serili çalışmada, akut 

pankreatit tanılı 1.173 hastanın %69,3'ünün etiyolojisinin biliyer kaynaklı olduğu, genel 
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hasta grubunun ise %29,3'üne ERCP uygulandığı bildirilmiştir (195). Her ne kadar 

çalışmada ERCP uygulama oranı etiyolojik gruplara göre ayrı ayrı belirtilmemiş olsa da, 

sonuçlar biliyer pankreatitli hastalarda endoskopik müdahale ihtiyacının daha fazla 

olduğunu desteklemektedir. Bu doğrultuda, çalışmamızdaki sonuçlar literatür ile uyumlu 

olup, biliyer etiyolojinin ERCP ihtiyacı üzerinde anlamlı bir etkisi olduğunu ortaya 

koymaktadır. 

Çalışmamızda, akut pankreatit tanısıyla yatırılan hastalarda rutin antibiyotik 

kullanım oranı %75,6 olarak bulunmuştur. Antibiyotik kullanan hastalarda sistemik 

komplikasyon gelişimi anlamlı derecede daha yüksek saptanmış (p=0,002), ancak lokal 

komplikasyonlar açısından anlamlı bir fark gözlenmemiştir (p>0,05). Ayrıca, antibiyotik 

kullanan hastaların yaş ortalaması antibiyotik kullanmayanlara kıyasla anlamlı derecede 

daha yüksek bulunmuştur (p=0,001). Gonzalez ve arkadaşlarının 2021 yılında yaptıkları bir 

çalışmada da yaşlı hastaların akut pankreatit ataklarını daha şiddetli geçirme eğiliminde 

oldukları ve daha agresif tedavi yaklaşımlarına ihtiyaç duyabilecekleri bildirilmiştir (196). 

Bu bulgular doğrultusunda, yaşın ilerlemesiyle birlikte sekonder enfeksiyon gelişme riskinin 

ve komplikasyon oranlarının artabileceği, dolayısıyla klinik yönetimde antibiyotik kullanım 

kararlarının dikkatli verilmesi gerektiği düşünülmektedir.  

Bununla birlikte, yoğun bakım ihtiyacı ve mortalite gibi parametreler açısından 

antibiyotik kullanan ve kullanmayan hastalar arasında anlamlı bir fark tespit edilmemiştir 

(p>0,05). Literatürde, akut pankreatitte profilaktik antibiyotik kullanımının enfekte 

pankreatik nekroz ve mortalite oranlarını anlamlı şekilde azaltmadığı bildirilmektedir (197). 

Ancak Wen ve arkadaşlarının 2023 yılında yaptıkları çalışmada, biliyer etiyolojiye sahip 

şiddetli akut pankreatit hastalarında erken antibiyotik tedavisinin hastane yatış süresini 

kısalttığı ve invaziv mekanik ventilasyon ihtiyacını azalttığı belirtilmiştir (198). Bizim 

çalışmamızda hastane kalış süresi antibiyotik kullananlarda anlamlı şekilde daha uzun 

bulunmuştur (p<0,001). Çalışmamızda antibiyotik kullanan hastalarda daha uzun yatış süresi 

ve daha yüksek yaş ortalaması gözlenmesi, antibiyotik tedavisinin doğrudan etkisinden 

ziyade, bu hastaların başlangıçta daha ağır klinik tablolarla başvurmuş olmalarına veya 

antibiyotik tedavisinin tamamlanmasının yatış süresini uzatmasına bağlı olabilir. Bu 

nedenle, akut pankreatitte antibiyotik kullanım kararı bireysel hasta değerlendirmelerine 

dayanmalı ve gereksiz kullanım önlenmelidir. 
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Rutin antibiyotik kullanım oranı, biliyer etiyolojiye sahip hastalarda diğer 

etiyolojilere göre daha yüksek bulunmuş ve bu fark istatistiksel olarak anlamlıdır (p=0,027). 

Biliyer etiyolojili akut pankreatitte antibiyotik kullanımının daha yüksek bulunması; safra 

yollarındaki taş veya tıkanıklığa bağlı kolanjit riskinin artması, enfeksiyon gelişme 

olasılığının yükselmesi ve ERCP gibi girişimsel işlemler sonrası profilaktik antibiyotik 

kullanımının tercih edilmesi ile açıklanabilir. Ayrıca, biliyer kaynaklı pankreatitte sepsis 

riski nedeniyle klinisyenlerin daha erken antibiyotik tedavisine başlama eğiliminde 

olabileceği düşünülmektedir. 

 Tez çalışmamızda akut pankreatitli hastalarda hem lokal hem de sistemik 

komplikasyon gelişimi ile inflamatuvar belirteçler arasındaki ilişki detaylı şekilde analiz 

edilmiştir. Başvuru sırasında NLR ortalama 5,94 (SS: 6,31), medyan 4,18 iken; 48. saatte bu 

oran anlamlı bir azalma ile ortalama 4,35 (SS: 4,13), medyan 3,14 olarak hesaplanmıştır (p 

<0,001). NLR açısından hem başvuru hem de 48. saat ölçümlerinde komplikasyon gelişimi 

ile anlamlı ilişkiler bulunmuştur. Başvuru NLR değerleri, sistemik komplikasyon gelişen 

hastalarda anlamlı şekilde daha yüksek bulunmuştur (p = 0,009), ancak lokal komplikasyon 

açısından başvuru NLR değerleri anlamlı farklılık göstermemiştir (p = 0,085). Öte yandan, 

48. saat NLR değerleri hem lokal hem de sistemik komplikasyon gelişimiyle anlamlı şekilde 

ilişkili bulunmuştur (her iki grup için p <0,001). Bu bulgular, Vo ve arkadaşlarının 

çalışmasında bildirilen NLR’nin şiddetli akut pankreatiti öngörmedeki güçlü prediktif 

değeriyle paralellik göstermektedir (199). Benzer şekilde Kokulu ve arkadaşları, sistemik 

komplikasyon gelişen hastalarda 48. saat NLR değerinin anlamlı olarak arttığını, sistemik 

komplikasyonları %87,5 duyarlılık ve %69,1 özgüllükle öngördüğünü bildirmiştir (200). 

CRP değerlerinde başvuruda ortalama 5,14 (SS: 6,98), medyanı 1,9 iken, 48. saatte 

ortalama 8,18 (SS: 8,56), medyanı 4,6 olarak ölçülmüş ve anlamlı bir artış göstermiştir. (p 

<0,001). C-Reaktif Protein (CRP) düzeyleri açısından da hem başvuru hem de 48. saat 

değerlerinde sistemik komplikasyon gelişimiyle anlamlı bir ilişki saptanmıştır (başvuru CRP 

için p = 0,004; 48. saat CRP için p <0,001). Lokal komplikasyon açısından ise sadece 48. 

saat CRP düzeylerinde anlamlı bir fark gözlenmiştir (p <0,001). Dancu ve arkadaşlarının 

gerçekleştirdiği çalışmada, CRP düzeylerinin şiddetli akut pankreatiti ve genel 

komplikasyon gelişimini öngörmede anlamlı bir biyobelirteç olduğu gösterilmiştir. Ancak 

çalışmada, CRP'nin bu amaçla kullanımındaki güvenilirliğin sınırlı olduğu da vurgulanmıştır 
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(201). Öte yandan, Li ve arkadaşlarının retrospektif kohort çalışmasında, CRP düzeyinin 

akut pankreatitte mortalitenin bağımsız bir belirleyicisi olduğu ortaya konmuştur (202). 

Albümin düzeyleri açısından, çalışmamızda başvuru anında ortalama 3,71 (SS: 

0,55), medyan 3,8 iken; 48. saatte ortalama 3,25 (SS: 0,49), medyan 3,3 olarak ölçülmüş ve 

bu fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p <0,001). Sistemik komplikasyon gelişen 

hastalarda başvuru albümin düzeyleri anlamlı şekilde daha düşük saptanmış (p = 0,007) olup, 

lokal komplikasyon açısından ise başvuru düzeyleri arasında anlamlı bir fark izlenmemiştir 

(p = 0,508). Öte yandan, 48. saat albümin düzeyleri hem lokal (p = 0,003) hem de sistemik 

(p <0,001) komplikasyon gelişen gruplarda anlamlı şekilde daha düşük bulunmuştur. Ayrıca, 

albümin değişim değerleri (48. saat – başvuru farkı) analiz edildiğinde, gerek lokal (p = 

0,006) gerekse sistemik (p = 0,018) komplikasyon gelişen hastalarda albümin seviyelerinde 

anlamlı düşüş gözlemlenmiştir. Bu bulgular, albüminin yalnızca bir inflamasyon göstergesi 

değil, aynı zamanda komplikasyon gelişimini etkileyen aktif bir patofizyolojik sürecin 

parçası olabileceğini düşündürmektedir. 

Hong ve arkadaşlarının gerçekleştirdiği çalışmada da hastaneye yatışı takip eden ilk 

24 saat içerisinde ölçülen düşük serum albümin düzeylerinin, akut pankreatitli hastalarda 

kalıcı organ yetmezliği ve mortalite ile bağımsız olarak ilişkili olduğu gösterilmiştir. 

Albümin düzeyi azaldıkça bu olumsuz klinik sonuçların görülme riskinin arttığı, yani 

ilişkinin doza bağımlı bir karakter taşıdığı bildirilmiştir. Söz konusu çalışmada, albümin 

düzeyinin kalıcı organ yetmezliği ve mortaliteyi öngörme açısından sırasıyla orta ve yüksek 

düzeyde prediktif güce sahip olduğu ifade edilmiştir (203). 

Hipoalbümineminin akut pankreatit bağlamındaki biyolojik temelleri arasında; artan 

katabolizma ve yetersiz beslenmeye bağlı albümin sentezinin azalması, proinflamatuar 

sitokinlerin (IL-1, IL-6, TNF-α) hepatik albümin üretimini baskılaması ve mikrovasküler 

endotel hasarına bağlı olarak albüminin intravasküler alandan interstisyel dokuya geçişi yer 

almaktadır (203). Bu bağlamda, albümin düşüşü sadece bir şiddet belirteci değil, aynı 

zamanda kalıcı organ yetmezliği gibi ciddi komplikasyonların gelişiminde nedensel bir rol 

oynayabilecek potansiyele sahiptir. 

Kreatinin değerlerinde albümine benzer şekilde başvuruda ortalama 0,85 (SS: 0,45), 

medyanı 0,76 iken, 48. saatte ortalama 0,82 (SS: 0,62), medyanı 0,7 olarak hafif bir düşüş 

gözlenmiş ve fark anlamlıdır (p <0,001). Kreatinin düzeyleri açısından, başvuru ve 48. saat 
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kreatinin değerleri sistemik komplikasyon gelişen hastalarda anlamlı şekilde daha yüksek 

bulunmuştur (başvuru kreatinin p <0,001; 48. saat kreatinin p <0,001). Buna karşılık, lokal 

komplikasyon gelişimi ile kreatinin düzeyleri arasında anlamlı bir ilişki bulunamamıştır. 

Wan ve arkadaşlarının çalışmasında 24 saat içinde ölçülen kreatinin düzeyinin organ 

yetmezliği gelişimi öngörüsünde en yüksek özgüllüğe sahip belirteç olduğu, kreatinin düzeyi 

≥1,8 mg/dL olan hastalarda organ yetmezliği gelişme riskinin %66,7’ye çıktığı belirtilmiştir 

(204). 

Platelet-lenfosit oranı (PLR) da başvuruda ortalama 161,21 (SS: 87), medyanı 139,98 

iken, 48. saatte ortalama 140,73 (SS: 166,67), medyanı 117,5 olarak bulunmuş ve bu fark 

anlamlıdır (p < 0,001). Platelet-lenfosit oranı (PLR) açısından, çalışmamızda gerek başvuru 

gerekse 48. saatte lokal veya sistemik komplikasyon gelişimi ile anlamlı bir ilişki 

bulunamamıştır. Yalçın ve Yalaki’nin 667 hastayı içeren retrospektif çalışmasında, 48. saat 

NLR ve PLR değerlerinin, akut pankreatitli hastalarda mortaliteyi öngörmede anlamlı 

biyobelirteçler olduğu gösterilmiştir (205). Buna karşılık, İlhan ve arkadaşlarının gebeliğe 

bağlı akut pankreatit tanısı almış 30 hasta ile 30 sağlıklı gebe kadını karşılaştırdığı 

çalışmada, PLR değerlerinin kontrol grubuna kıyasla anlamlı bir farklılık göstermediği 

bildirilmiştir (206). Bizim çalışmamızda elde edilen bulgular, İlhan ve arkadaşlarının 

çalışmasıyla benzerlik göstermekte olup, PLR’nin mortaliteyi öngörmedeki prognostik 

değerinin sınırlı olabileceğini düşündürmektedir. 

RDW değerleri başvuruda ortalama 12,72 (SS: 1,74), medyanı 12,5 iken, 48. saatte 

ortalama 13,03 (SS: 1,99), medyanı 12,7 olarak anlamlı bir artış göstermiştir (p <0,001). 

RDW değerleri açısından da çalışmamızda hem lokal hem de sistemik komplikasyon 

gelişimiyle anlamlı bir ilişki saptanmamıştır. Öte yandan Zhang ve arkadaşlarının yaptığı 

çalışmada, akut pankreatit (AP) tanılı hastalarda eritrosit dağılım genişliği (RDW) 

düzeylerinin hastalık şiddetini öngörmedeki değeri araştırılmıştır. Çalışma sonucunda, RDW 

düzeylerinin, şiddetli (SAP) ve orta şiddetli (MSAP) pankreatit hastalarında hafif seyirli 

(MAP) olgulara kıyasla anlamlı şekilde yüksek olduğu gösterilmiş ve bu parametrenin 

AP’nin erken dönem prognozunu öngörmede kullanılabilecek potansiyel bir biyobelirteç 

olduğu sonucuna varılmıştır (207).  

Bu ilişkinin altında yatan olası mekanizmalar ise tam olarak netleşmemiştir; ancak 

inflamasyon ve oksidatif stresin temel rol oynadığı düşünülmektedir. RDW düzeylerinin, 

CRP, IL-6 ve TNF-α gibi inflamatuvar belirteçlerle korelasyon gösterdiği bildirilmektedir. 
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İnflamasyon, eritropoietin üretimini baskılayarak ve demir, B12 vitamini, folat 

eksikliklerine neden olarak eritrosit olgunlaşmasını bozabilir. Ayrıca, inflamatuvar 

mediatörlerin kemik iliğindeki eritroid öncülleri üzerindeki inhibitör etkileri de RDW 

artışına katkıda bulunabilir. Öte yandan, oksidatif stresin eritrosit membran bütünlüğünü 

bozarak hücre yaşam süresini kısalttığı ve bu durumun da RDW artışına neden olduğu öne 

sürülmektedir (208-210). 

Çalışmamızda özellikle 48. saat inflamatuvar parametreler olan NLR, CRP ve 

albümin düzeylerinin hem lokal hem de sistemik komplikasyon gelişimini öngörmede 

değerli biyobelirteçler olduğu saptanmıştır. Buna karşın, PLR, RDW ve kreatinin gibi diğer 

parametrelerin lokal komplikasyon öngörüsünde sınırlı olduğu, ancak kreatininin sistemik 

komplikasyon gelişiminde anlamlı bir belirteç olabileceği gösterilmiştir. Elde edilen bu 

bulgular, genel olarak literatürdeki bazı çalışmalarla uyumlu bulunmuş, ancak bazı 

parametrelerde gözlenen farklılıklar; hasta popülasyonu özellikleri, tanısal kriterler, hastalık 

şiddeti ve laboratuvar ölçüm zamanlamaları gibi değişken faktörlerle açıklanabilir.  
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6. SONUÇLAR 

Bu çalışmada, Adıyaman Eğitim ve Araştırma Hastanesi Gastroenteroloji 

Kliniği’nde akut pankreatit tanısı almış 242 hasta geniş bir kapsamda değerlendirilmiştir. 

Hastaların etiyolojik dağılımları, komplikasyon gelişim oranları, mortalite durumları ve 

inflamatuvar parametrelerle olan ilişkileri retrospektif olarak analiz edilmiştir. Literatürde 

inflamatuvar belirteçlerin komplikasyonlarla ilişkisini bu ölçüde kapsamlı ele alan 

retrospektif çalışmalar oldukça sınırlıdır. 

Çalışmamızda akut pankreatit görülme yaşı ortalama 56,98 olarak hesaplanmıştır. 

Bulgular, hastalığın en sık biliyer nedenlere bağlı olarak geliştiğini, bu hastaların çoğunlukla 

ileri yaşta ve kadın cinsiyetle ilişkili olduğunu göstermektedir. Buna karşın; alkol, 

idiyopatik, hipertrigliseridemi ve malignite gibi non-biliyer etiyolojiler daha çok genç yaşta 

ve erkeklerde görülmektedir. 

Hastanede kalış süresi, komplikasyon gelişimi ve yoğun bakım ihtiyacıyla anlamlı 

şekilde uzamıştır. Öte yandan, kolesistektomiye yönlendirilen hasta grubunda yatış süresi 

anlamlı derecede daha kısa saptanmıştır. Özellikle başvuru ve 48. saat NLR, CRP ve 

kreatinin düzeylerindeki artış ile albümin düzeyindeki düşüş, yatış süresiyle güçlü 

korelasyon göstermiştir. 

Profilaktik antibiyotik kullanan hastaların yaş ortalaması, antibiyotik 

kullanmayanlara göre anlamlı şekilde daha yüksek bulunmuştur. Aynı zamanda, antibiyotik 

verilen hastalarda hastanede kalış süresi daha uzundur. Ancak, antibiyotik kullanımı ile 

yoğun bakım ihtiyacı ya da mortalite arasında anlamlı bir ilişki saptanmamıştır. 

Komplikasyon gelişimi açısından sistemik komplikasyonlar anlamlı derecede daha sık 

görülürken, lokal komplikasyonlar açısından belirgin bir fark izlenmemiştir. 

Çalışmamızda sistemik komplikasyon gelişen hastalarda, başvuru ve 48. saat NLR, 

CRP ve kreatinin düzeylerinin anlamlı şekilde yüksek olduğu görülmüştür. Ayrıca, 48. saat 

NLR ve CRP düzeylerindeki artış ve albümin düzeyindeki düşüş, lokal komplikasyonlarla 

da anlamlı şekilde ilişkilendirilmiştir. Bu bulgular, inflamatuvar yanıtın en yoğun olduğu 48. 

saat verilerinin, komplikasyon gelişimini öngörmede başvuru anı parametrelerinden daha 

değerli olabileceğini düşündürmektedir. Öte yandan, PLR ve RDW değerlerinin hem 

başvuru hem de 48. saat ölçümlerinde lokal veya sistemik komplikasyon gelişimiyle anlamlı 

bir ilişki göstermemesi, bu parametrelerin prediktif değerinin sınırlı olabileceğini 
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göstermektedir. Elde edilen veriler, akut pankreatit yönetiminde erken dönemde yapılan 

biyokimyasal değerlendirmelerin klinik gidişatı öngörmede önemli rol oynayabileceğini 

desteklemektedir. 

Yoğun bakım ihtiyacı %5,4 oranında gözlenmiş, mortalite oranı ise %0,8 olarak 

saptanmıştır. Her ne kadar mortalite oranı düşük olsa da ağır klinik seyirli olgularda 

inflamatuvar belirteçlerdeki değişiklikler belirginleşmiş ve bu durum erken tanı ile risk 

sınıflandırmasının önemini bir kez daha vurgulamıştır. Bulgularımıza göre, özellikle 48. saat 

inflamatuvar biyobelirteçlerinin izlenmesi, komplikasyonların erken öngörülmesi ve tedavi 

planlarının yönlendirilmesinde yol gösterici olabilir. 

Çalışmamızın bazı kısıtlılıkları mevcuttur. Retrospektif tasarım ve sınırlı örneklem 

büyüklüğü, bazı analizlerin istatistiksel anlamlılığa ulaşmasını zorlaştırmış olabilir. 

Mortalite oranının düşük olması, mortalitenin şiddet için sonlanım noktası olarak 

kullanılmasını sınırlamıştır. Ayrıca şiddet skorlama sistemlerine (Ranson, BISAP, APACHE 

II gibi) ilişkin eksik veriler, laboratuvar parametrelerinin prognostik gücünün bu skorlarla 

karşılaştırılmasına engel teşkil etmiştir. Komplikasyon oranlarının görece düşük olması da 

bazı parametrelerin anlamlılık düzeyine ulaşmasını zorlaştırmıştır. 

Gelecekte yapılacak daha geniş örneklemli, çok merkezli ve prospektif çalışmalarda; 

inflamatuvar belirteçlerin zaman serili analizlerle değerlendirilmesi ve şiddet skorlama 

sistemleriyle karşılaştırılması, bu parametrelerin klinik kullanımdaki öngörü gücünü daha 

net ortaya koyacaktır. Klinik, laboratuvar ve görüntüleme bulgularını birlikte değerlendiren 

bütüncül yaklaşımlar ise akut pankreatitli hastalarda bireyselleştirilmiş tedaviye olanak 

sağlayacaktır. 
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