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ÖZET 

 AKUT BİLİYER PANKREATİTTE NÖTROFİL LENFOSİT ORANI (NLO) 

İLE TROMBOSİT LENFOSİT ORANI (TLO) ‘NIN RANSON KRİTERLERİYLE 

KARŞILAŞTIRILMASI 

Amaç: Bu çalışmamızda akut biliyer pankreatitlerde  erken dönemde 

inflamasyonu gösterecek, pankreatitin şiddetini öngörmemizi sağlayacak olan 

parametrelerden Nötrofil Lenfosit oranı (NLO) ve Trombosit lenfosit oranlarını (TLO)  

Ranson skorlama sistemiyle karşılaştırarak pankreatit şiddetiyle doğru oranda 

arttıklarını göstermeyi amaçladık. 

Hastalar ve Yöntemler: 2011  ile  2017 yılları arasında  Bursa Yüksek 

İhtisas Eğitim ve Araştırma Hastanesi Genel Cerrahi Kliniğinde tedavi edilmiş 

hastalar retrospektif olarak taranarak 353 akut biliyer pankreatit hastasının hastane 

kayıtları,  dosya  ve iletişim  bilgileri incelenmiştir. Bütün hastaların NLO ve TLO 

değerleri hesaplandı ve istatistiksel olarak Ranson kriterleriyle ve hastanede yatış 

süresiyle karşılaştırıldı.  

Bulgular:  Toplam 353 hastanın 231’i kadın, 122’si erkekti ve yaş ortalaması 

61,93 yıl idi. Diğer parametrelerin ortalama değerleri bulundu.  AST için 209,75, LDH 

için 303,01, Lökosit için 12592,41,  NLO için 9,92, TLO için 223,16,  Hastanede yatış 

süresi için 5,56 idi. İstatistiksel olarak bulundu ve kaydedildi. Ayrıca hastaların 

Ranson kriterleri dağılımları gösterildi. Ayrıca Ranson kriterlerine göre hastalar hafif 

pankreatit (Ranson 1-2) ve ağır pankreatit (Ranson 3-4-5) olmak üzere iki gruba 

ayrıldı. Hafif pankreatitli hasta sayısı 316 iken, ağır pankreatitli hasta sayısı 37 idi. Bu 

iki grup NLO, TLO ve hastanede yatış süresi ile karşılaştırıldı. 

Sonuç: Akut biliyer pankreatitte kolay uygulanabilen ve düşük maliyetli 

testler ile elde edilen NLO ve TLO değeri yeni bir belirteç ve pankreatit şiddeti 

belirleyicisi olarak kullanılabilir. Yeni bir skorlama sistemi olarak kullanılmaları için 

daha geniş hasta serili yeni çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Anahtar Sözcükler: İnflamasyon; lenfosit; akut biliyer pankreatit; nötrofil; 

trombosit. 
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ABSTRACT 

COMPARISON OF NEUTROFILE LYMPHOCYTES RATIO (NLR) AND 

TROMBOSIDE LYMPHOCYTES RATIO (TLR) WITH RANSON CRITERIA IN 

ACUTE BILIARY PANCREATITIS 

Objectives: In this study, we aimed to show that Neutrophil Lymphocyte ratio 

(NLR) and Thrombocyte lymphocyte ratio (TLR) are increased by pancreatitis 

severity by comparing with the Ranson scoring system in parameters that will cause 

early inflammation in acute biliary pancreatitis and predict the severity of pancreatitis. 

Patients and Methods: Patients treated in Bursa Yüksek İhtisas Education 

and Research Hospital General Surgery Department between the years of 2011 and 

2017 were retrospectively screened and hospital records, file and communication 

information of 353 acute pancreatitis patients were examined. NLR and TLR values 

of all patients were calculated and statistically compared with Ranson criteria and 

hospital stay. 

Results: Of the total 353 patients, 231 were female, 122 were male, and the 

average age was 61.93 years. The average values of the other parameters were 

found. 209,75 for AST, 303,01 for LDH, 12592,41 for leucocyte, 9,92 for NLO, 223,16 

for TLO, and 5,56 for hospitalization. It was statistically found and recorded. Patients' 

Ranson criteria distributions were also shown. According to Ranson criteria, patients 

were divided into two groups as mild pancreatitis (Ranson 1-2) and severe 

pancreatitis (Ranson 3-4-5). The number of patients with mild pancreatitis was 316, 

while the number of patients with severe pancreatitis was 37. These two groups were 

compared with NLO, TLO and hospitalization time. 

Conclusion: NLR and TLR values obtained with easy-to-perform and low-

cost tests in acute biliary pancreatitis can be used as a new marker and pancreatitis 

severity marker. To use them as a new scoring system, there is a need for new 

studies with a wider range of patients. 

Keywords: Inflammation; lymphocytes; Acute biliary pancreatitis; 

neutrophils; platelets. 
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1. GİRİŞ 

 Akut pankreatit; pankreasta normalde inaktif  halde bulunan  sindirim  

enzimlerinin etyolojik  faktörlerle aktif hale geçerek pankreas dokularını sindirmesi ve 

buna karşı yaygın bir inflamasyon gelişmesiyle karakterize  lokal , bölgesel ve 

sistemik etkileriyle komplikasyonlara  yol açan klinik bir tablodur(1,2). 

           Akut pankreatit teknolojideki tüm gelişmelere rağmen morbidite ve 

mortalitesi   yüksek bir hastalık türüdür(3). Akut pankreatitli hastaların çoğunda 

pankreasın  interstisyel ödemi ile karakterize hafif formu mevcuttur. Bu hastalarda 

pankreas,  ödemden dolayı boyutları artmış olarak görülür, nekroz ise sadece 

mikroskobik düzeyde ve hafif olarak izlenir. Pankreatik  veya peripankreatik belirgin 

nekroz gelişen hastalar ise ağır hastalardır(4,5). 

          Yerleşik tüm toplum düzenlerinde ve kayıt geleneği gelişmiş tüm 

toplumlarda herhangi bir sürecin belirli referanslar dikkate alınarak sayısal 

parametreye dönüştürülmesi modern düzenler için vazgeçilmez olmuştur. Bu uğraşla 

hedef alınan, hem geçmişe yönelik olarak sağlıklı ve olabildiğince öznel veri 

aktarmak, hem de bu toplanan verilerin istatistik süzgecinden geçirilmesini 

sağlamaktır. Ne de olsa, istatistiğe, yani sayıya dökülmemiş hiçbir yaşantı sözde 

kişisel deneyim ya da toplumsal bellek gibi muğlak ifadelerin içeriği olmaktan 

kurtulamayacaktır.  

         Bu nedenle, yapılan her türlü kayıt işlemini bir nevi skorlama olarak da 

görmek mümkündür. Böyle bir yaklaşım yalnızca özel ortalamaları aynı parametrik 

düzeyde diğer özel ortalamalarla karşılaştırmamıza yardımcı olmakla kalmaz, aynı 

zamanda, tekrarlanan değerler dikkate alındığında o parametre için öngörüde 

bulunabilmemize de olanak sağlar.  

        Yukarıda anlatılan tanıma uyacak skorlama sistemlerinin sağlayacağı 

öngörü kuşkusuz ki temelsiz kehanetle eş tutulamaz. Söz konusu girişimle elde 

edilmek istenen aslında tanımlanabilir belirli bir parametre için risk belirlemesinde 

bulunmak ve mümkünse bu risklerin gerçekleşmemesini sağlayacak ya da 

gerçekleştiklerinde en az olumsuz sonuçla karşılaşılacak  zemini hazırlamak ve buna 

göre davranmaktır. Ekonomi de, aslında insan türünün planlı üretim ve tüketim ilişki 
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yumağı olarak ele alınırsa, bu tarz bir öngörüye ya da planlamaya temelde ciddi 

anlamda ihtiyaç duyar.  

       Tıbbi araştırmalarda ve sağlık hizmetinin sunum aşamalarında şiddet 

skorlamalarıda işte bu nedenlerden ötürü geliştirilmiştir ve halen de yeni sistemler 

geliştirilmektedir. Bu kapsama girebilecek sistemler insan sağlığıyla ilgili özgün 

değişkenleri öznel olarak kaydetmek ve çeşitli merkezlerden verileri 

karşılaştırabilmek, bu değişkenlere özel risk modelleri geliştirerek eşlik edebilecek 

morbidite ve mortalite olgularını öngörebilmek, bunlara yönelik maliyet beklentilerini 

hesaplayabilmek ve gerekli hizmet gücü ve fiziki donanım değişikliklerini planlamak 

üzere kurgulanmışlardır (6).  

       Her ne kadar, karın ağrısı, bu ağrıyı ifade edebilecek her canlı oluşum 

için  evrimin ilk basamaklarından bu yana çok önemli ve yaşam kalitesini doğrudan 

etkileyen ve hatta bazı hallerde yaşamla bağdaşmayan bir doğaya sahipse de, ilk kez 

Zachary Cope’un tanımladığı tarihten bu yana Akut Karın olgusu genel olarak tıp 

çalışanlarını ve deyim yerindeyse tıp endüstrisini daha da önemli ölçüde meşgul 

eden bir ana başlık olmuştur (7). Bu ana başlık içinde Genel Cerrahi kliniğinin ve 

yoğun bakım düzeneklerinin belirli olgularda yeri daha da büyüktür.  

     Anatomik pozisyonu itibarı ile karnı bir bütün olarak ele aldığımızda zaten 

yeterince karmaşık bir sistemle karşılaşmaktayız. Akut Karın olgularının içerisinde 

Akut Pankreatit’in de ayrıca zorlu bir rolü olduğuna hiçbir itiraz yoktur. Hem 

pankreasın anatomik yerleşimi nedeniyle tanı ve ayırıcı tanı güçlükleri, hem de 

hastalığın seyrinde diğer cerrahi karın olgularına kıyasla görece sık ve daha kötü 

gidebilecek sistemik ağır formların varlığı bu işle doğrudan ya da dolaylı olarak 

uğraşan klinisyenleri ciddi sıkıntılara sevk etmektedir.  

     Hastaların büyük bir kısmında yandaş kronik hastalık varlığı, tanıda ve 

klasifikasyonda gecikmeler ve hastanelere hasta yatırma politikalarındaki 

tutarsızlıklar nedeniyle gelişmiş Batı sistemlerinde bile her hastanın kendisi için en 

uygun tedavi yaklaşımını aldığı hala söylenememektedir.  

     Acil cerrahi girişim ihtiyacı, cerrahi girişimlerin getireceği ek morbiditeler 

ve mortaliteler, ileri görüntüleme veya girişimsel radyoloji tekniklerine duyulabilecek 

ihtiyaç, antibiyoterapi seçimi / zamanlaması, organ disfonksiyonu nedeniyle gündeme 
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gelecek girişimlerin ve yoğun bakım takiplerinin gerekliliği ve ERCP gibi terapötik 

etkinliği olabilecek yöntemlerin uygulanabilirliği  şeklinde sıralayabileceğimiz 

parametreler bu hastalar için eğer doğru biçimde öngörülebilirse hem hizmet 

kalitesinin artacağı, hem de toplam ekonomik yükün azalacağı düşünülmektedir (8).  

    Böyle bir süreçte kullanılabilecek skorlama sisteminin ya da testin 

hastalığın erken dönemlerinde bile yüksek prediktif değer taşıması, kolay 

uygulanabilirliği ve hastaya ve sağlık sigorta sistemlerine toplam maliyeti önemli 

konulardır (9) 

    Bizde bu çalışmamızda akut biliyer pankreatitlerde  erken dönemde 

inflamasyonu gösterecek, pankreatitin şiddetini öngörmemizi sağlayacak olan 

parametrelerden Nötrofil Lenfosit oranı (NLO) ve Trombosit lenfosit oranlarını (TLO)  

ranson skorlama sistemiyle karşılaştırarak pankreatit şiddetiyle doğru oranda 

arttıklarını göstermek ve belkide yeni bir skorlama sistemini oluşturmaya yardımcı 

olacak bilgileri edinmeyi amaçladık. 

 

2.GENEL BİLGİLER 

2.1. Pankreas Anatomisi 

     Pankreas retroperitoneal bölgede sağda duodenum ve solda dalak 

arasında transvers olarak uzanmaktadır. Önde yukarıda bursa omentalis, altta büyük 

omental boşluk ve transvers mezokolon bulunur (15). Erişkin pankreası 75 ile 100 gr 

ağırlıkta ve 15 ile 20 cm uzunluktadır (10,12). Baş, boyun, gövde ve kuyruk olmak 

üzere dört bölümde incelenir. Pankreas boynu superior mezenterik venin hemen 

üzerinde yer aldığı en kısa olan bölümüdür (12). Yaklaşık 1,5-2 cm’ dir (15). 

Pankreas gövdesinin ön yüzü mide ile pankreası ayıran bursa omentalisin çift kat 

peritonu ile kaplıdır. Arkada aorta, superior mezenterik arter (SMA) başlangıç 

noktası, diyafragmanın sol krusu, sol böbrek ve damarları, sol adrenal bez ve splenik 

venle ilişkilidir (12,16). Sol böbreğin önünde kalan küçük bir kısım pankreasın 

kuyruğu olarak adlandırılır ve splenik fleksuranın hemen yanında dalak hilusuna 

yerleşmiştir.  
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Ana pankreatik kanal pankreas kuyruğundan çıkar, pankreasın superior ve 

inferior kenarlarının tam ortasında, çoğunlukla posterior yüzeye anteriordan daha 

yakın olacak  şekilde ilerler (10,15). Kuyruk ve gövde bölümlerinde  ana kanala dik 

açılarla katılan kısa dallar olur. Baş-boyun bölümlerinde ana kanal posterior ve 

kaudale doğru ilerleyerek major papilla seviyesinde horizontal olarak seyredip ana 

safra kanalı ile birleşir. Genellikle ikinci lomber vertebra düzeyinde duodenum 

duvarına girer (10,12). Ana pankreatik kanal ortalama 3 mm çapında olup en geniş 

olduğu bölge kanalın duodenum duvarına girmeden önceki bölümüdür(16) . 

Arteryal kan akımı: Çölyak trunkusun dalı olan common hepatik arter porta 

hepatiste ana hepatik arteri oluşturmadan önce gastroduodenal arter dalını verir. 

Gastroduodenal arter duodenum birinci kısım posteriorundan geçerek superior 

pankreatikoduodenal arterin anterior ve posterior dallarını oluşturur. Superior 

mezenterik arter pankreas boynundan geçerken pankreasın inferior marjini 

düzeyinde inferior pankreatikoduodenal arteri verir. Bu arter ise anterior ve posterior 

inferior pankreatikoduodenal arter dallarına ayrılır. Çölyak trunkustan çıkan splenik 

arter pankreas gövde kuyruk kısımlarının posterior superior kenarı boyunca 

ilerleyerek dalağa girer(10). Dorsal pankreatik arter genellikle splenik arterden 

kaynaklanır. Sol ve sağ dallara ayrılarak pankreasın alt sınırındaki olukta yer 

almaktadır. Bu olukta transvers veya inferior pankreatik arter oluşmaktadır. Sağ dalı 

pankreas başını kanlandırır. İnferior pankreatik arter pankreas gövde kuyruk 

bölümlerinin inferior kenarı boyunca splenik artere paralel olarak sola doğru ilerler 

(15). Pankreas gövde ve kuyruk bölümlerinin uzun aksı boyunca splenik arter ve 

inferior pankreatik arterleri birleştiren üç adet perpendiküler damar bulunur. 

Medialden laterale, büyük, kaudal pankreatik arterlerdir. Bu arterler pankreas gövde  

kuyruk bölgeleri içinde arkadlar oluşturur (10,12).  

Venöz kan akımı: Genellikle arterlere  paralel seyreder ve üzerinde yer alır. 

Pankreas gövde ve kuyruk bölgesinde arter ve  venler pankreatik kanalın arkasında 

yer alır (15). Pankreas venöz drenajı portal vene olur(14). Anterior ve posterior 

pankreatikoduodenal venler pankreas başının venöz drenajını yapar. Posterior 

superior pankreatikoduodenal ven pankreasboynunun üst köşesinde portal vene girer 

(14,15).  Anterior superior pankreatikoduodenal ven ise sağ gastroepiploik vene 

superior mezenterik ven konfluensine katılmadan önce boşalır (12). Sağ 

gastroepiploik ven kolik veni alarak kısa gastrokolik veni (gastrokolik trunkusu) 
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oluşturur (15).  Anterior ve posterior inferior pankreatikoduodenal venler unsinat 

prosesin alt kenarında superior mezenterik vene boşalır. Gövde ve kuyruk splenik 

ven tarafından drene edilir (12).  

Lenfatik drenaj: Beş gruba ayrılarak incelenmiştir. Superior nodlar, 

pankreasın ön ve arka üst yarısından kaynaklanır. Çoğu pankreasın üst sınırında yer 

alan suprapankreatik lenf nodlarında  sonlanır.  İnferior nodlar, pankreasın ön ve arka 

alt kısımlarını drene eder.  İnferior pankreatik lenf nodlarına katılırlar. Anterior nodlar, 

pankreasın  ön yüz üst ve alt kısımlarını drene eder. Daha sonra infrapilorik ve 

pankreatikoduodenal lenf nodlarına katılırlar. Posterior nodlar pankreas arka yüzü üst 

ve alt kısımlarını drene ederler. Posterior pankreatikoduodenal lenf nodları, aortik, 

superior mesenterik lenf nodlarına drene olurlar. Splenik nodlar, pankreas 

kuyruğundan kaynaklanırlar (15). 

2.2 Pankreasın Embriyolojisi 

Dorsal ve ventral tomurcuk olmak üzere pankreasın iki ana embriyolojik 

kompenenti mevcuttur (15). İlk olarak gestasyonun 4. haftasında gözlemlenebilen, 

glandın gövde ve kuyruğunu oluşturacak olan dorsal tomurcuk ve glandın baş kısmını 

ve ekstrahepatik safra yollarını oluşturacak olan ventral tomurcuktur (10,14). Ventral 

tomurcuk kanalı Wirsung kanalını, dorsal tomurcuk kanalı ise Santorini kanalını 

oluşturur (10). Barsak rotasyonu ile yaklaşık sekizinci haftada ventral tomurcuk dorsal 

tomurcukla birleşmek üzere saat yönünde duodenum posterioruna döner (10,12). Her 

iki tomurcuk kaynaklı kanallar pankreas başkısmında birleşerek pankreasın çoğunun 

drene olduğu Wirsung kanalını oluşturur (10). Ventral tomurcuk hepatik divertikülün 

bir parçası olarak gelişir ve gelişim sırasında safra yolları ile olan bağlantıyı sağlar 

(12). Ana pankreatik kanal ile safra kanalı birleşerek ortak kanalı meydana getirir. 

İnsanların %5 ile %10’unda ventral ve dorsal kanallar birleşmez ve pankreas 

divisumu olarak bilinen durumla sonuçlanır. Bu anatomik farklılık pankreatik 

sekresyonun çoğunluğunun santorini kanalı ve minör papilla aracılığı ile duodenuma 

boşalmasına neden olur(14). Pankreatik sekresyonun çoğunun dorsal kanal aracılığı 

ile boşalması küçük olan minör papillaya bağlı parsiyel obstrüksiyona, kanal içinde 

geriye doğru basınç artışına yol açabilir . Ventral pankreas tomurcuğunun aberan 

migrasyonuna bağlı olarak duodenumun ikinci parçasının tam ya da kısmi olarak 



 

6 
 

çevrelemesiyle ortaya çıkan ve anuler pankreas olarak tanımlanan obstriktif tabloyla 

sonuçlanır (12).  

2.3 Pankreas Fizyoloji ve Histolojisi  

Yaklaşık 40 adet asiner hücre sferik bir ünite içinde dizilir ve bu oluşum 

asinus olarak adlandırılır (10). İnsan pankreası egzokrin ve endokrin fonksiyonları 

olan kompleks bir bezdir (12). Pankreas kütlesinin yaklaşık %85’ini egzokrin 

pankreas (asiner hücreler), %10’unu ekstraselüler matriks ve %4’ünü damarlar ve 

major kanallar oluştururken endokrin doku (adacık hücreleri) glandın  sadece %2’sini 

oluşturmaktadır(11) . Asiner hücreler büyük ve piramidal  şekillidir. Bazolateral 

yüzeyleri sinir, kan damarları ve konnektif doku stroması ile apikal yüzeyleri asinus 

lümeni ile temas halindedir(14). Asiner hücreleri protein sentezinde görevli çok 

sayıda enzim (proteazlar) sentezlerler. Fizyolojik  şartlarda sentezlenen enzimler, 

proenzimler halinde zimojen  granüller içinde asiner hücrelerde saklanırlar (12). 

Uyarıyla birlikte hücre apeksindeki zimojen granüller duktal lümene içerdikleri 

enzimleri boşaltırlar. Egzokrin pankreas yağ, karbonhidrat ve protein sentezi için 

gereklidir.  

Günlük olarak alkali, enzimden zengin, renksiz, kokusuz yaklaşık 1-2 litre sıvı 

sekrete edilir. Enzimler asiner hücreler tarafından sentez edilip zimojen granüllerde 

depolanırlar. Tripsin proteolitik enzimlerin anahtarı olup inaktif formu olan tripsinojen  

şeklinde salınır ve normal  şartlarda sadece duodenumda fırçamsı kenar enzimi olan 

enterokinaz tarafından aktive edilir. Tripsin birkez aktifleştiğinde proteolitik enzimlerin 

aktifleştiği kaskat başlamış olur. Lipaz ve amilaz aktif olarak sentezlenen enzimlerdir. 

Pankreatik enzim aktivitesi için gerekli olan alkali ortam duktal epitelyum tarafından 

salgılanan bikarbonat tarafından sağlanır. Asinus merkezine yakın olarak yerleşen 

sentroasiner hücreler sıvı elektrolit sekresyonundan sorumludur. Pankreatik sıvı 

sodyum, potasyum, klor ve bikarbonat içerir. Klor ve bikarbonat düzeyi salgı 

miktarına bağlı olup değişkendir. Salgılanan bikarbonatın miktarı pankreatik salgının 

miktarının artmasıyla artarken klor miktarı ise bikarbonat miktarı ile ters orantılı olarak 

azalır. Toplam miktar ise değişmez. Sodyum ve potasyum sekresyonu ise salgı hızı 

değişse de sabit kalır (13).  

Pankreatik enzimler sentezlenip depolandıkları asiner hücre içinde 

inaktiftirler. Asiner hücreler sentezledikleri pankreatik tripsin sentez inhibitörü ile 
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tripsinojenin asiner hücre içinde aktive olmasını engelleyerek asiner hücrelerin 

kendilerini sindirmelerini bu otoprotektif mekanizmayla engeller (10,12). Pankreatik 

tripsin sentez inhibitörü serin proteaz inhibitör Kazal tip-1 (SPINK-1) geni tarafından 

kodlanır. Gen mutasyonları pankreatit gelişimi ile sonuçlanmaktadır (13).  

Asiner hücreler pankreatik enzimlerin zimojen granüllerini asinüs lümeni içine 

salgılar. Bu proteinler sentroasiner hücrelerin sekrete ettiği su ve bikarbonatı kombine 

eder. Pankreatik sıvı daha sonra interkaled kanalcıklara taşınır. Bir çok küçük 

kanalcık birleşerek interlobüler kanalı oluşturur. İnterlobüler kanal hücreleri de 

pankreatik sıvı ve elektrolit salgılamaya devam ederek pankreatik sıvının son 

konsantrasyonuna katkıda bulunur.  İnterlobuler kanallar da birleşerek ana kanala 

dökülen yaklaşık 20 kadar olan sekonder kanalı oluşturur (10,12).  

Pankreatik sekresyon sefalik, gastrik, intestinal olmak üzere üç fazda 

meydana gelir.  İntestinal faz total pankreatik sıvı sekresyonun % 65 ile % 70’inin 

olduğu en önemli olan fazdır. Sefalik faz besinlerin kokusu ya da tadılması sonucu 

vagus siniri tarafından postganglionik sinir uçlarından asetilkolin salınımı aracılığı ile 

pankreasın stimüle edilmesi sonucu olur. Gastrik faz besinin alınması ile gastrik 

distansiyona sekonder olarak gelişen vasovagal refleks sonucunda asiner hücrelerin 

uyarılması sonucu olur.  İntestinal faz sekretin ve kolesistokinin tarafından yönetilir. 

Sekretin su, bikarbonat ve diğer elektrolitlerin duodenuma salgılanmasını uyaran en  

önemli mediyatördür.  

Sekretin reseptörleri pankreatik kanal hücrelerinin basolateral yüzeyinde 

bulunur ve pankreasın diğer hiçbir yapısında gözlenmemiştir. Duodenum lümenin 

asidifikasyonu S hücrelerinden sekretin salıverilmesini uyarır. Sekretin stimülasyonun 

en önemli etkisi duktal hücrelerin apikal yüzeyinde bikarbonat- klor anyon değiştirici 

kompleksin aktive edilmesidir. Kolesistokinin ise pankreatik enzim sekresyonunu 

uyaran en önemli mediyatördür (12).  

Endokrin pankreas insülin salgılayan beta hücreleri, glukagon salgılayan alfa 

hücreleri, pankreatik polipeptid salgılayan PP hücreleri, somatostatin salgılayan delta 

hücreleri olmak üzere dört tip hücreden meyadana gelir. Langerhans adaları egzokrin 

doku içerisine dağılmış endokrin hücrelerden oluşan küçük adacıklardır. Adacıklar 

dört tip hücre içerir: B hücreleri toplam ada hacminin %50 ile 80’ini, PP hücreleri %10 
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ile 35’ini, alfa hücreleri ada hacminin %10 ile 20’sini, delta hücreleri %5’den azını 

oluşturur (12,14). 

2.4. Akut pankreatit  

2.4.1. Tanım ve İnsidans  

Akut pankreatit pankreas dokusunda gelişen ve sıklıkla fibrozis içermeyen bir 

inflamatuar süreç olup belirtilerin ve bulguların ortaya çıkışı ve gelişimi itibarı ile diğer 

formlardan tanım olarak ayrılabilen bir patolojidir. Safra yollarındaki taşlar, alkol 

kullanımı, travma, sistemik infeksiyonlar gibi uyaranlarla ve hatta (çok seyrek de olsa) 

kalıtımsal özelliklerin bir sonucu olarak gelişebilmektedir (17).  

Karın içindeki diğer anatomik oluşumların akut inflamasyonunda pek de sık 

karşılaşmadığımız biçimde ciddi sistemik etkiler ve organ / doku yetmezlikleri bu 

patolojide sıkça görülmekte ve bu etkiler sürecin seyrinde görece erken ortaya 

çıkmaktadır. Sepsis, septik şok, respiratuar ve renal yetmezlik gibi bu sistemik 

sonuçlar akut pankreatiti önemli bir morbidite ve mortalite kaynağı patoloji olarak 

gündemde tutmaktadır (18). Ülkemiz için sağlıklı istatistiklere ulaşmak bu konuda pek 

olası değildir, fakat Amerika Birleşik Devletleri’nde her yıl yaklaşık 300.000 yeni 

olgunun ortaya çıktığı bildirilmektedir (A.B.D. nüfusu yaklaşık 300 milyon). Genel 

olarak bu olguların %10’u ile 20’sinde seyir ciddi olmaktadır (19, 20). Bu alt grup, 

hastanede yatış sürelerinin uzunluğu, hali hazırdaki tedavi modalitelerine karşın kısmi 

yanıtsızlık, yoğun bakım işgali, mortalite ve toplam tedavi maliyetleri nedenleriyle 

daha büyük önem taşımaktadır.  

 

2.4.2. Etyoloji  

Akut pankreatit karmaşık bir etyolojiye sahiptir; hastalığın ortaya çıkış 

sürecinde çok sayıda farklı faktör sorumlu bulunmuşsa da bazı olgularda belirlenebilir 

ve anlamlı hiçbir etken ortaya konamamaktadır. Bu karmaşık tabloya rağmen tüm 

olguların %80’inden çoğunda temel olarak iki ana neden karşımıza çıkar: safra yolu 

taşları ve alkol kullanımı(21). Hasta popülasyonunun geri kalan kısmında travma 

(majör cerrahi buna dahildir), infeksiyonlar, ilaçlar ve toksik maddeler ve kalıtımsal 

faktörler gibi birbirinden epeyce farklı etkenler coğrafi ve demografik altyapı 
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özelliklerine göre değişken düzeylerde sorumlu ajanlar olarak belirlenebilmektedir. 

Aşağıda bu etkenler daha ayrıntılı olarak incelenmektedir. Safra Yollarının Patolojileri 

her ne kadar akalkülöz safra yolu patolojileriyle ilişkilendirilmiş olan akut pankreatit 

olguları olmuşsa da, akut pankreatitte en sık karşılaşılan safra yolu kökenli patoloji 

taş hastalığıdır (koledokolitiazis). Opie 1901’de akut pankreatit nedeniyle ölmüş iki 

hastasının otopsi bulguları olarak Ampulla Vateri’de impakte olmuş safra taşlarının 

varlığını bildiren ilk araştırmacı olmuştur. O tarihten bu yana bu iki durumun birlikteliği 

iyi bilinen bir özellik olmuşsa da, bir safra taşının hangi mekanizma ya da 

mekanizmalarla akut pankreatite yol açtığı tam olarak anlaşılamamıştır. Opie 

gözlemine dayanarak bir “ortak kanal” hipotezi geliştirmiştir. Buna göre, safra ve 

pankreas kanallarının hemen aşağısındaki bir seviyede gerçekleşecek bir tam 

obstruksiyon halinde safra akımı pankreas kanalı boyunca ilerlemekte ve pankreas 

dokusu da safra tuzlarının deterjan etkilerine bağlı olarak hasar görüp inflamatuar 

sürece girmektedir (22).  

Bu hipotez için çok önemli bazı itiraz noktaları mevcuttur. En başta, anatomik 

bulgular göstermektedir ki, sağlıklı bireylerin büyük çoğunluğunda ortak kanal çok 

kısadır; o kadar kısadır ki, bu kanalı tıkayacak cesamete ulaşabilen herhangi bir taş 

hem safra hem de pankreas kanallarınıda eşzamanlı olarak tıkar ve iki sistemi 

birbirinden tamamen izole edebilir. Buna ek olarak, safra yollarındaki hidrostatik 

basınç pankreas kanalındaki hidrostatik basınçtan ortalama olarak düşüktür ki, bu 

durumda safranın pankreas kanalı içinde ilerlemesinden ziyade, pankreas sıvısının 

safra yollarına doğru yükselmesi daha olasıdır.  

Deney hayvanlarında normal safra akımının diversiyona uğratılması ile 

pankreas kanalına doğru akışın sağlandığında akut pankreatit tablosunun 

gelişmediği gösterilmiştir (yine de, eğer safra akımı üzerine anormal basınç 

uygulanırsa pankreatit benzeri doku hasarı gözlenmektedir) (23).  

Bir başka hipoteze göre Oddi sfinkterinden geçen safra taşları bu sfinkter 

mekanizmasını geçici olarak blokaja uğratmakta ve aktive sindirim enzimleri içeren 

duodenum içeriğinin pankreatik kanala geçmesine neden olmaktadır (24). Fakat 

sfinkterotomi gibi sıkça gerçekleştirilen işlemler sonrasında rutin olarak pankreatit 

gelişmediği dikkate alınırsa bu hipotezin güvenilirliği de gündeme gelir.  
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Süreci açıklamaya yönelik tüm bu girişimlerin yetersizliklerine rağmen, safra 

taşlarının akut pankreatitte oynadığı rolü inkar etmek olası gözükmemektedir. Akut 

pankreatit tanısı ile yatırılan hastalar üzerinde yürütülmüş klinik bir çalışmada 

hastaların %88’inin dışkısında atağı takip eden ilk 10 gün içerisinde safra taşı 

bulunmuştur. Yine bu çalışmada safra yollarında taş bulunan, fakat akut pankreatit 

tablosu geliştirmemiş hastaların içerisinde dışkısında safra taşı görülenlerin oranı%11 

düzeyinde çıkmıştır. Bu bulgular gerçekten de safra taşının Oddi sfinkterinden geçişi 

ile pankreatit süreci arasında bir ilişki olabileceğini düşündürmektedir (25).  

Elimizdeki verilerin ışığında, safra akımının ya da duodenal içeriğin anormal 

biçimde pankreas kanalı içine akmasından daha makul bir açıklama bulunabilir gibi 

gözükmektedir.  

Safra taşlarında olduğu gibi, helmintik infestasyonlar ve tümöral 

obstrüksiyonlarda da benzer bir mekanizmayla akut pankreatit gelişebilmektedir: 

pankreas kanalı obstrukte iken egzokrin sekresyon devam ettiği için ortaya çıkan 

duktal hipertansiyon burada belirleyicidir. Böyle bir hal için yalın, mekanik bir işleyiş 

öne sürülmüştür. Buna göre, pankreas kanalındaki intraduktal basıncın artmasını 

takiben küçük kanaliküllerde rüptür gelişmekte ve pankreatik sıvı pankreas 

parenkiminin içerisine sızmaktadır. Normal koşullarda bikarbonat sekresyonu ile 8 – 9 

aralığına getirilen pankreatik kanal pH’sı enzimleri inaktif tutarken sıvı 

ekstravazasyonunu takiben pankreas parenkiminde 7 civarındaki interstisyel pH ile 

tüm proteazlar aktive olmaktadır (26).  

Pankreatik kanalda obstruksiyon ve duktal hipertansiyonun akut pankreatitte 

tetikleyici etkenler olması bu halde daha makul gözükmektedir. Hangi mekanik 

faktörlerle pankreatit sürecinin başladığı henüz tam aydınlatılmamışsa da, Steer ve 

Saluja’nın ko-lokalizasyon (eş-yerleşim) teorisi akut pankreatitin hücresel 

mekanizması olarak yaygın kabul görmüştür.  

Normal pankreas dokusunda inaktif sindirim zimojenleri ve lizozomal 

hidrolazlar ayrı organeller içerisinde birbirlerinden yalıtılmış halde bulunurlar. Fakat, 

gözlemler o yöndedir ki, duktal obstruksiyon veya duktal hipertansiyon ya da hücresel 

hasar gibi bir uyarı sonrasında bu iki madde pankreatik asiner hücrede tek bir 

vakuoler yapı içerisinde hatalı biçimde “ko-lokalize” olmaktadır. Böyle bir durumda 

tripsinojenin katepsin B ile ko-lokalize olduğu ve aktive tripsine döndüğü ve ardından 
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da diğer tüm sindirim zimojenlerini aktive ettiği bir kaskad tasarlanmıştır. Bu aktif 

sindirim enzimleri pankreatik asiner hücrelerin içerisinde oto – dijesyona (kendi 

kendini sindirmeye) neden olmakta ve pankreatit halini ortaya çıkartmaktadır (27).  

Alkol 

Her ne kadar bazı hastalarda çok az, hatta tek bir kez alkollü içecek kullanımı 

kaydedilmişse de, alkole bağlı pankreatit olgularının çoğunda en az 2 yıllık düzenli bir 

alkol kullanım öyküsü vardır ve olguların büyük çoğunluğunda da bu süre 10 yılın 

üzerindedir (28). Eğer bir hastada etil alkol kullanımına ait bir öykü varsa ve akut 

pankreatite neden olabilecek başka hiçbir etken altta gösterilemiyorsa, ilk pankreatit 

atağının alkole bağlı bir akut pankreatit olduğu tanım olarak kabul edilir. Aslında bu 

hasta grubunda ilk pankreatit atağı, kronik pankreatitin ilk manifestasyonu da olabilir. 

Hastalık, alkol alımına devam edildiğinde rekürren bir hal alabilir. Tüketilen alkollü 

içeceğin tipinden (fermente içki, distile içki ayrımı gibi) ziyade günlük alınan toplam 

ortalama etil alkol miktarı önemli bulunmuştur. 100 ile 150 gram düzeyinde günlük etil 

alkol tüketiminin bu patoloji ile ilişkisi gösterilmiştir. Bu miktarda ya da üstünde alkol 

tüketimi olan bireylerin %10’u ile 15’inde yaşam boyu en az bir kez pankreatit 

gelişecektir ki, bu oran siroz gelişimiyle benzerdir (29).  

Etanolün pek çok mekanizma ile pankreatiti indüklüyor olması olasıdır. Etanol 

Oddi sfinkterinde spazma neden olur ve sekresyonun devam etmesi halinde bu 

blokaj nedeniyle pankratik duktal hipertansiyon gelişmesi kaçınılmazdır. Bu 

durumdan belki daha da önemli bir gerçek, etanolün pankreatik asiner hücreler 

üzerinde doğrudan metabolik bir toksin olarak işlev görmesidir ki, bu hücrelerde etil 

alkolün enzim sentezi ve sekresyonu üzerinde etkisi olabilir. İlk etki olarak etanol 

sekresyonda kısa süreli bir artışa neden olur ve ardından bir inhibisyon başlar. Bu 

durum, enzim proteinlerinde bir artışa ve bu maddelerin de pankreatik kanal 

içerisinde çökelmesine yol açabilir. Kalsiyum bu aşamada bu protein matriks ile 

birleşip kanal içerisinde çökelmeyi hızlandırır ve kanal boyunca çok sayıda 

obstruksiyonun oluşmasına neden olur; bir yandan da, devam etmekte olan 

sekresyon kanal içindeki basıncı daha da yükseltir. Etil alkol duktal permeabiliteyi 

(geçirgenlik) de arttırır ve aktive olmamaları gerektiği halde aktive edilmiş sindirim 

enzimlerinin kanaldan kaçarak dokuya sızmalarını mümkün kılar. Tripsinin in vitro 

ortamda etanol tarafından aktive edildiği bilinmektedir (uygunsuz aktivasyona örnek). 
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Etil alkol alımını takiben pankreatik kan akımının geçici süreyle yavaşladığı ve bu 

durumun pankreas dokusu içerisinde muhtemelen fokal iskemik hasara yol açtığı 

düşünülmektedir (30).  

Pankreatit geçiren alkoliklerin geçirmeyenlere kıyasla proteinden ve yağdan 

daha zengin bir diet tükettiklerine dair kanıtlar mevcuttur. Etanol lipid 

metabolizmasınıda değiştirmekte ve bazı alkolik pankreatit ataklarında geçici bir 

hiperlipidemik hal gözlenmektedir. Bu durumun etyolojik önemi henüz 

bilinmemektedir.  

Tümörler 

Eğer akut pankreatitle gelen bir hastada safra yollarına ait bir patoloji ya da 

alkol öyküsü yoksa bir tümörün bulunması olasılığı her zaman akılda tutulmalıdır. 

Amerika Birleşik Devletleri istatistiklerine göre, akut pankreatit tanısı alan 100 

hastanın 1 – 2’sinde pankreas, koledok alt ucu, Ampulla Vateri yerleşimli maligniteler 

görülmektedir (31). Bu tümörler için akut pankreatit atağı hastalığın ilk 

manifestasyonu olabilmektedir. Söz konusu tümörlerin varlığında akut pankreatit 

gelişimi obstruksiyona ve sekresyonun devam etmesi nedeniyle gelişen duktal 

hipertansiyona ikincil gibi gözükmektedir.  

Travma 

Nedeni ne olursa olsun, majör travmalar ve yanıklar sıvı–elektrolit 

dengesinde önemli değişikliklere, hormon ve sitokin  şebekesinde yeni 

düzenlemelere ve vital organların korunmasına yönelik perfüzyon şiftlerine yol 

açmaktadırlar. İşte bu nedenlerden ötürü, majör travma nedeniyle yoğun bakım 

koşullarında takip edilen hastalarda her tür değişkenden bağımsız olarak akut 

pankreatit gelişimi sürpriz yaratmaz.  

By-pass ve kalp nakli gibi ciddi hipotermi ve ekstrakorporeal dolaşım 

düzeneklerinin eklendiği kontrollü travmalardan sonra da akut pankreatit olguları 

görülmektedir. Burada altta yatan mekanizmanın daha çok dokuya özgün perfüzyon 

değişiklikleriyle bağlantılı olduğu düşünülebilir (32). Benzer mekanizmaların yoğun 

bakım koşullarında gözlemlediğimiz akalkülöz kolesistit, stres ülserleri ve non– okluzif 

mezenter iskemiler için de geçerli olduğu hatırlanmalıdır.  
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İlaçlar 

Pratik nedenlerden ötürü genellikle tek bir ilacı pankreatit nedeni olarak 

belirlemek güç olmaktadır. Pek çok ilacın kullanılmasını takiben hiperamilazemi veya 

karın ağrısı gelişebilmektedir; eğer kesildiğinde bu belirtiler ve bulgular geriliyorsa söz 

konusu ilaç kuşkulanılan maddeler listesine alınabilir. Ne yazık ki, bu belirtilerin 

görüldüğü kişilerde aynı maddelerle deneysel çalışma yapmak etik ölçülere 

uymadığından bir madde ile akut pankreatit arasında doğrudan neden – sonuç ilişkisi 

çoğunlukla kurulamamaktadır. Yine de, aşağıda listelenen maddelerin akut 

pankreatite ya da benzer sendromlara neden olabilecekleri gösterilmiştir (33, 34):  

•  tiazid grubu diüretikler  

•  furosemid  

•  azatioprin  

•  sulfonamidler  

•  tetrasiklin  

•  östrojen preparatları 

•  steroidler  

•  5-merkaptopürin  

•  metil-dopa  

İnfeksiyonlar 

Pankreatik asiner hücreleri infekte ederek akut pankreatit halini 

indükleyebileceği öne sürülen kabakulak ve coxsackie virusları ve Mycoplasma 

pneumoniae gibi ajanların hiçbiri bugüne kadar bir akut pankreatit olgusundan izole 

edilememiştir ki, bu durumun Koch postülatları ile çelişki halinde olduğu aşikardır. Bu 

yöndeki kanaatin, altta yatan hiçbir nedenin gösterilemediği akut pankreatit 

olgularının yaklaşık % 30’unda söz konusu infektif ajanlara karşı artmış antikor 

titreleri bulunması ile ilişkili olması kuvvetle muhtemeldir (35). Yine de, bu durumun 

neden mi, yoksa özgün olmayan bir yanıt biçiminde, sonuç mu olduğu 

aydınlatılmamış bir konudur.  
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Hiperlipidemi 

Lipaz enziminin pankreatik mikrodolaşıma büyük miktarlarda toksik yağ asidi 

sokabileceği öne sürülmüştür. Böyle bir halde endotel hasarı, kan hücrelerinin 

kümeleşmesi ve peşi sıra iskemik değişiklikler görülmesi olasıdır. Tip I ve Tip V 

hiperlipoproteinemi olgularının sıkça karın ağrısı atakları geçirdiği ve bu tabloların 

akut pankreatiti taklit ettiği iyi bilinmektedir (36). Hastalarda bu epizodların çoğunlukla 

belirgin bir hipertrigliseridemiyle ilişkili olduğu ve serum trigliserid oranlarını 

azaltmaya yönelik diet düzenlemeleriyle atak sıklıklarının azaltılabildiği gösterilmiştir.  

Diğer Nedenler 

Hiperparatiroidizmle gelişen hiperkalsemi hallerinde hem akut hem de kronik 

pankreatit formlarının ortaya çıkabildiği bilinmektedir ki, bu durumda yukarıda anılan 

çökelme ve kanal obstruksiyonunun rol oynadığı hemen hemen kesindir.  

Helmintik infestasyonlar da özellikle Uzak Doğu için etyolojide önemli bir 

etken olabilmektedir (Ascaris lumbricoides).  

PRSS1 adlı katyonik tripsinojen genindeki mutasyonlarla çok sayıdaki ailede 

herediter pankreatit formlarının ilişkili olduğu gösterilmiştir (37). Pankreas divisum 

(Wirsung ve Santorini kanallarının birleşmeme hali) olgularının %20 ile 45’inde 

pankreatit geliştiği gözlenmiştir, fakat bu olguların nedenini açıklamaya yönelik 

sağlam bir hipotez henüz geliştirilememiştir (38).  

Ciddi azotemi, çeşitli vaskulit formlarıve akrep zehri gibi çok değişik 

faktörlerin akut pankreatit olgularında açıklayıcı tek etken olabildiği vakalar 

bildirilmiştir.  

Endoskopik Retrograd Kolanjio-Pankreatografi (ERCP) 

Bugün gelişmiş merkezlerde girişimsel olmayan görüntüleme modalitelerinin 

(örneğin Manyetik Rezonans Kolanjio-Pankreatografi, Dinamik Pankreas 

Tomografileri) gündeme gelmesiyle birlikte en azından radyolojik anatominin 

belirlenmesinde ve tıkayıcı patolojilerin lokalizasyonunun saptanmasında kullanımı 

ciddi ölçüde azalmış olsa da, safra yolları ve pankreas kanalının pek çok 



 

15 
 

patolojisinde hala en önemli cerrahi dışı girişimsel yöntem ERCP’dir. En deneyimli 

merkezlerde bile işlem sonrasında %10 ile 20 oranlarında, genellikle hafif formda 

pankreatit olguları gözlenmektedir. Bu haliyle pankreatit ERCP’nin doğal bir 

komplikasyonu olarak algılanır olmuştur (39).  

Bu olgularda da pankreatit gelişiminin nedeni pankreatik kanala reflü, 

obstruksiyon ve duktal hipertansiyon gibi gözükmektedir. Yalnızca sfinkterotomi 

yapılan olgularda pankreatitin bu sıklıkta görülmediği akılda tutulmalıdır.  

ERCP’nin özellikle şiddetli pankreatit olgularında tıkayıcı patolojinin bertaraf 

edilmesi için erken dönemde etkin olarak kullanıldığı ve her ne kadar girişimsel de 

olsa, cerrahi travmayla asla karşılaştırılamayacak ölçüde minör bir morbidite ve 

mortalite yükünün olduğu unutulmamalıdır (40).  

2.4.3. Patofizyoloji  

Akut pankreatit farklı şiddet derecelerinde ortaya çıkmaktadır ve şiddeti 

belirleyen koşullar multifaktöryeldir. Hakim kanaat, yukarıda da değinildiği üzere, 

asiner hücrelerin içerisinde sindirim zimojenlerinin aktivasyonu ile doku hasarının 

tetiklenmesi ve akut pankreatitin bu yolla başladığı yönündedir. Yakın dönemdeki 

araştırmalar bu pankreatit halinin ne şiddette seyredeceğinin asiner hücreler üzerinde 

gerçekleşen hasarın hemen sonrasındaki bir takım olaylarca belirlendiğini 

düşündürmektedir. Bu değişikliklerin arasında inflamatuar hücre aktivasyonu, sitokin 

üretimi ve salınımı ve inflamasyonun diğer kimyasal mediatörlerinin ortaya çıkışı 

sayılabilir.  

Fizyolojik koşullarda normal pankreas dokusu çok miktarda proteinin 

sentezinden sorumludur. Bu proteinlerin büyük çoğunluğu sindirim enzimleridir. 

Egzokrin pankreas dokusu kendine de hasar verecek çok sayıda enzimi üretirken 

kendini oto–dijesyondan bu enzimlerin inaktif prekürsörlerini (proenzimler ya da 

zimojenler) sentezleyerek korumaktadır.  

Bu moleküller hücre dışına taşınmakta ve kanal aracılığı ile güvenli biçimde 

aktive edilecekleri duodenuma iletilmektedir. Duodenumun içerisindeki enterokinaz 

tripsinojeni aktive eder ve oluşan tripsin bir kaskadın içerisinde diğer zimojenleri aktif 

formlarına dönüştürür.  
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Pankreas dokusunu bu sindirim enzimlerinden korumak için asiner 

hücrelerde bu molekülleri saran ve salınım anlarına kadar depolayan membranlı 

organeller mevcuttur ki, bu yapılara zimojen granüller adı verilir. Bir başka koruyucu 

faktör de sindirim enzimlerinin zimojen formları ile birlikte salınan tripsin 

inhibitörlerinin sentezidir. Eğer asiner hücrelerin içerisinde prematür bir tripsinojen 

aktivasyonu gerçekleşirse bu maddelerle kısmi bir inhibisyon sağlamak mümkün 

olmaktadır. Genel kabul gören teori, yukarıda da belirtildiği gibi, bu enzimlerin hatalı 

biçimde aktive olması ve dokuya hasar vermesi neticesinde pankreatitin geliştiği 

yönündedir. Bu teoriyi destekleyen 3 ana nokta  şunlardır: 1- pankreas dokusu 

duodenumdaki aktive enzimlerce sindirilebilmektedir; 2- pankreatit sürecinde aktive 

sindirim enzimlerinin pankreas dokusunda varlığı gösterilmiştir; 3- pankreatit 

olgularının histopatolojik incelemesinde koagülasyon nekrozuyla uyumlu değişiklikler 

izlenmektedir.  

Yine de, bu hatalı aktivasyonun hangi mekanizmalarla gerçekleştiği tam 

olarak açıklanamamıştır. Bu süreci aydınlatmaya yardımcı en önemli hipotez, daha 

önce de belirtildiği gibi, ko – lokalizasyon ile hücresel hasarın başladığı yönündedir.  

2.4.4. Pankreatitin Şiddetini Belirleyen Faktörler  

Akut pankreatitin şiddeti klinikte çok değişik düzeylerde görülebilmektedir. 

Bazı hastalarda kendi kendini sınırlayan, hafif şiddetli bir inflamatuar süreç gelişirken 

bazılarında yoğun bakım desteği gerektirecek, ciddi ve tekrarlayan operasyonlara 

ihtiyaç duyulabilecek ve en sonunda önemli oranda mortaliteye neden olabilecek ağır 

/ sistemik formlarla karşılaşmak mümkündür. Pankreatitin şiddeti multifaktöryel bir 

süreçte belirlenmektedir. Fakat bu faktörlerin hangisinin ne ölçüde sürece katkıda 

bulunduğunun belirlenmesi özellikle önemlidir; çünkü bunlara yönelik olarak 

yapılabilecek müdahalelerle seyri değiştirmek teorik olarak olası gözükmektedir.  

Pankreas dokusunun içerisinde sindirim zimojenlerinin aktivasyonunu takiben 

asiner hücrelerde gelişen hasarla pankreatit süreci başlar ve bazı transkripsiyon 

faktörleri de bu noktada aktive olur (örneğin nükleer faktör B). Söz konusu 

aktivasyonla proinflamatuar sitokinlerin üretimi tetiklenir, asiner hücrelerde nekroz 

gelişir ve tablo sistemik inflamatuar yanıt sendromu ile birlikte uzak organ 

disfonksiyonuna (örneğin akciğer tutulumu ile akut respiratuar distres sendromunun 

oluşması gibi) kadar uzanır. Bu aşamada akut pankreatitin şiddeti sistemik 
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inflamatuar yanıtın ölçüsüyle ve üretilen sitokinlerin ve reseptörlerinin etki profili 

(inflamatuar hücre aktivasyonu / migrasyonu gibi) ile doğrudan ilişkilidir (41). Akut 

pankreatitin nihai şiddetini ve akciğer hasarının derecesini belirleyen bu pro- ve anti- 

inflamatuar maddelerin arasındaki denge halidir. İnflamatuar yanıtı kısıtlayarak  

şiddeti azaltmaya yönelen deneysel çalışmalar yapılmıştır ve yapılmaktadır. Kritik bir 

nokta da pankreatitin en erken safhalarında tripsinojen ve nükleer faktör B 

maddelerinin inhibisyonu olabilir. Kemirgen modellerinde deneysel başarı 

sağlanmışsa da klinik uygulamalar için durum belirsizliğini korumaktadır (42).  

 

2.4.5. Tanı 

Akut karın ağrısı olgularında pankreatit tanısının farklı bir klinik öneme sahip 

olduğu unutulmamalıdır. Peptik ülser perforasyonu, mezenterik iskemiye bağlı ince 

barsak patolojileri ve akut kolesistit gibi acil cerrahi girişim gerektirebilecek hallerle 

sıkça karışan bir klinik tablo görülür. Klinik kuşkunun varlığında acil laparotomi 

gerekebilmektedir. Yine de, akut pankreatitin de diğer patolojilerden kendisini ayırt 

etmemizi sağlayabilecek özellikleri yok değildir.  

Bütün akut pankreatit olgularında ataklar genellikle ağır bir yemek sonrasında 

ani başlayan, şiddetli bir ağrı ile ortaya çıkmaktadır. Ağrı çoğunlukla epigastrik 

bölgede tariflense de, karında yaygın hissedilebilir ya da toraksın alt kesitlerinde de 

ifade edilebilir. Bele ya da sırta da vuran, “kuşak tarzında” diye adlandırılan, “bıçak 

saplanır” gibi ağrılar tariflenir ve hastaların bir kısmı ağrılarının öne doğru eğilmekle 

hafiflediğini söyleyebilir. Hemen daima, ağrı hissi bulantı ve kusma ataklarının 

öncesinde başlamıştır. Mide içeriği tamamen çıkartıldığında bile hastalarda sıklıkla 

öğürme devam eder ve ağrı çoğunlukla hafiflemez.  

Nekrotizan formdaki ağrıların diğer formlara kıyasla daha şiddetli olduğu 

görülmüştür. Kronik pankreatit olgularındaki akut pankreatit ataklarında da benzer 

klinik tablolarla karşılaşılmaktadır. Sürecin şiddetiyle de ilişkili olarak, hastalarda 

taşikardi, takipne, hipotansiyon ve ateş gibi infeksiyonun sistemik bulguları 

saptanmaktadır. Barsak sesleri çoğunlukla azalmıştır ya da kaybolmuştur.  İstemli ya 

da istemsiz defans görülebilir. Seyrek bazı hallerde ciddi intraperitoneal sıvı varlığına 
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ikincil abdominal distansiyon vardır. Erken dönemde bile plevral effüzyon saptanabilir 

(özellikle solda).  

İntravasküler kompartmandan sıvı kaçağı hastalığın şiddetiyle orantılı 

biçimde artar ve hayatı tehdit edecek boyutlara ulaşabilir. Sıvı kaybı büyük ölçüde 

retroperitoneal alanda sekestrasyona ikincildir. Böyle bir hastada hematokrit artar ve 

ciddi hemokonsantrasyon tablosu görülür. Çok ağır nekrotizan pankreatit olgularında 

retroperitoneal alanda kanama olabilir ve bu kan tüm yumuşak doku planları boyunca 

ilerleyerek göbek çevresinde (Cullen bulgusu) veya böğürlerde (Grey Turner bulgusu) 

mavi – mor renk değişikliği  şeklinde kaydedilebilir. Aşırı sıvı kaçağına bağlı olarak 

hastaların hatırı sayılır bir oranı başvuru anında pre-renal azotemiye girmiş 

olmaktadır. Hiperglisemi, hipoalbuminemi ve hipokalsemi nadir olmayarak tabloda 

karşımıza çıkmaktadır. Bazı hastalarda tetani görülecek kadar ciddi hipokalsemi 

gelişebilir.  

Serum Belirteçleri 

Pankreatik asiner hücrelerde amilaz, lipaz, tripsinojen ve elastaz gibi çok 

sayıda sindirim enzimi sentezlendiği, depolandığı ve sekrete edildiği için pek çok akut 

pankreatit hastasının serum örneklerinde bu enzimlerin yükseldiği görülmektedir. 

Ölçümün kolaylığı nedeniyle sıklıkla serum amilaz değerleri tercih edilmektedir. 

Serum amilaz değerleri hastalığın başlangıcını hemen takip ederek yükselmekte ve 

birkaç saat içerisinde tepe değerlerine ulaşmaktadır. Normal aralığa geri dönene 

kadar 3 – 5 gün yüksek kalmaktadır. Serum amilaz değerleri ve akut pankreatitin 

şiddeti arasında anlamlı bir korrelasyon yoktur; hatta, daha hafif formlarda ağır 

formlara kıyasla daha yüksek amilaz değerlerinin bulunduğunu bildiren çalışmalar 

mevcuttur (43).  

Hiperamilazemi ince barsak obstruksiyonları, perfore duodenal ülserler ve 

başka intraabdominal akut patolojilerde de görülebilir. İlaçlarla da ilişki gösterilmiştir. 

Buna karşın, önemli bir orandaki hastalarda tamamen normal amilaz değerleri 

bulunabilir. Hiperlipidemili bireylerde laboratuar yöntemlerinin çeşitli 

basamaklarındaki etkileşimler nedeniyle normal amilaz değerleri görülebileceği 

bilinmektedir. Olguların çoğunda pankreatik enzimlerin dolaşımdan idrar yoluyla 

uzaklaştırılma oranı artar ve pankreatit tanısı için üriner enzim düzeyleri daha duyarlı 

olabilir. Bu nedenlerden ötürü serum amilazı ile birlikte idrar amilazına da bakılması 
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genel olarak kabul görmüş bir yaklaşımdır. Serum amilaz düzeyleri normale 

döndükten günler sonra bile idrarda yüksek düzeyde amilaza rastlanabilir. Nekrotik 

hasarın büyük olduğu ağır pankreatit olgularında dolaşıma çok fazla miktarda enzim 

salınmayabilir.  

Böyle hastalarda serumda enzim ölçümlerinin sık yapılmasının anlamlı 

olmadığı akılda tutulmalıdır. Genel olarak alkolik pankreatit olgularında serum amilaz 

değerleri daha az yükselme eğilimindedir (44).  

Ekstrapankreatik dokulardan da amilaz salınımı gerçekleşmektedir ve 

pankreatik amilaz formunun ölçülmesi ile tanının daha özgün yapılabileceği 

gösterilmiştir.  

Başka pankreatik enzimlerin ölçümü de tanının kesinliğini geliştirmek üzere 

gündeme gelmiştir. Bunların arasında özgünlüğü en yüksek olan (%96 ile) lipazdır. 

Pankreas kökenli sindirim enzimlerinin acil laboratuar koşullarında ölçümünü 

kısıtlayan önemli metodolojik sorunlar vardır ve maliyetleri de genel olarak yüksektir 

(45).  

Görüntüleme Yöntemleri 

Abdominal ultrasonografi, bilier pankreatit olgularında safra taşlarının 

varlığını ve safra yollarındaki dilatasyonu göstermede ve pankreatitin genel olarak 

ayırıcı tanısında en etkin görüntüleme yöntemidir. Pankreasta ödem ve 

peripankreatik sıvı koleksiyonları gibi patolojilerin de görüntülenmesine bazı olgularda 

olanak tanır. Fakat tüm olguların en az %20’sinde barsak gazları nedeniyle optimal 

bir inceleme yapmak olası değildir.  

Bilgisayarlı tomografi bugün pankreatit tanısında daha sık kullanılmaktadır. 

Minimal ödemle giden hafif formların nekrotizan ya da infekte pankreatit olgularından 

ayırt etme gücü yüksektir. Girişimsel radyoloji işlemleri için de daha etkin bir kılavuz 

rolü oynadığı yönünde yaygın bir kanaat gelişmiştir. Akut pankreatit için geliştirilmiş 

ve tamamen bilgisayarlı tomografi görüntülerinin kullanıldığı ya da bunların bir 

skalaya eklendiği sınıflama sistemleri mevcuttur (46). 
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2.4.6. Şiddetin Belirlenmesi  

Hafif ödematöz formla ciddi nekrotizan form arasındaki ayrımın hastalık 

seyrinin erken bir döneminde yapılması çok büyük önem taşımaktadır. Bu sayede 

hastaya en uygun tedavi yaklaşımını önceden belirli oranda saptamak mümkündür ve 

bu yolla da genel morbidite, mortalite, hastanede yatış süreleri, toplam maliyet gibi 

parametreleri hastaların lehine düzeltmek olasıdır. Erken prognostik bulgular, serum 

belirteçleri ve bilgisayarlı tomografinin de aralarında yer aldığı çok sayıda prediktör 

bu amaçla klinik kullanıma sokulmuşlardır.  

Klinik değerlendirmede yaygın kabul gören ve Atlanta kriterleri olarak da 

bilinen skorlamada pankreatitle birlikte ortaya çıkacak organ yetmezlikleri hastalığın 

şiddetiyle doğrudan ilişkilendirilmektedir. Pankreatit olguları üzerine yapılan klinik 

çalışmalarda bu kriterler çoğunlukla standart olarak alınmaktadır. 1992 yılında Atlanta 

Sempozyumu’nda belirlenmiş ve Bradley tarafından popülarize edilmiş bu kriterler 

aşağıda sunulmaktadır (47):  

   •  Başvuru anında (ya da ilk 48 saat içerisinde) en az 3 puanlık Ranson skoru  

   •  Hastalık süreci boyunca herhangi bir anda en az 8 puanlık APACHE-II skoru  

   •  En az 1 organ yetmezliği  

   •  En az 1 lokal komplikasyon varlığı 

 

Organ yetmezliği tanımı şunları içerir:  

   •  Şok (sistolik kan basıncı90mm/Hg’nin altında)  

   •  Pulmoner yetmezlik (oda havası ile PaO2 ≤60mm/Hg)  

   •  Böbrek yetmezliği(sıvı replasmanı sonrasında serum kreatinini > 2mg /dl)  

   •  Gastrointestinal kanama (24 saat içerisinde tahmini en az 500 ml kan kaybı)  

   •  Dissemine intravasküler koagülopati varlığı 

   •  Ciddi hipokalsemi varlığı(≤7.5mg/dl)  
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Lokal komplikasyonlar şunlardır:  

  •  Pankreatik nekroz  

   •  Pankreatik abse  

   •  Pankreasta psödokist valığı 

Erken Prognostik Bulgular 

Ranson, 1974’te şiddetli pankreatit olgularının erken dönemde belirlenmesini 

sağlamak üzere bir grup prognostik bulgu tanımlamıştır. Toplam 11 adet olan bu 

objektif kriterlerin 5’i hastanın ilk başvuru anında ve geri kalan 6’sıda başvurudan 48 

saat sonra ölçülmekte ve kaydedilmektedir. Morbidite ve mortalitenin mevcut 

bulguların sayısıyla doğrudan ilişkili olduğu gösterilmiştir. Eğer Ranson kriterlerinden 

pozitif bulunanlar 3’ten azsa beklenilen mortalite pratik olarak sıfıra yakın kabul edilir. 

Üç ile beş kriterin pozitif olduğu olgu serilerinde mortalite oranları%10 ile 20 arasında 

değişmektedir. Pozitif Ranson kriteri sayısı 7’nin üstüne çıktığında beklenen mortalite 

%50’nin üzerindedir. Prediktif değerle ilişkili çalışmalarda yaygın kabul gören eşik 

değer 3 puandır (48).  

Her ne kadar bu prognostik kriterler pankreatitin şiddetinin belirlenmesinde 

kullanışlıysalar da tüm bu 11 kriterin de kaydedilme zorunluluğu ve gerçek prediktif 

profilin tamamlanabilmesi için 2 tam gün geçmesi gerekliliği önemli bazı sıkıntılar ve 

sakıncalar doğurmaktadır. Toplamda 48 saatlik bir gecikme, bu süre zarfında 

gelişmesi olası bir komplikasyonun önlenmesine yönelik önemli fırsatları 

kaçırmamıza neden olabilir. Ranson kriterleri hospitalizasyonun yalnızca ilk 48 saatlik 

dilimi için anlam ifade eder; daha sonraki dönem için herhangi bir değer taşımazlar. 

Son 30 yıl içerisinde bu kriterlerin modifikasyonuna yönelik çok sayıda anlamlı girişim 

olmuşsa da, günümüzde hala en sık tercih edilen Ranson’un orijinal prognostik 

kriterleridir (Tablo 1).  
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Tablo-1 

 

Tablo 1. Ranson’un Pankreatitteki Prognostik Kriterleri. Ranson’un 1982’de yayınladığı 

Etiological and prognostic factors in human acute pancreatitis derlemesinden alınmıştır (49). 

LDH: laktat dehidrogenaz; AST: aspartat transaminaz; PO2: parsiyel oksijen basıncı 

 

Bir diğer objektif kriterler kümesi de akut fizyoloji ve kronik sağlık 

değerlendirme (acute phsiology and chronic health evaluation – APACHE-II) 

skorudur. Vital bulgular ve özgün laboratuar parametreleri gibi çok sayıda değişkenin 

kantitatif (nicel) ölçümleriyle hastanın yaşı ve kronik sağlık durumuna ait skorlar 

birleştirilerek bu sistemde yeni bir nihai skor elde edilir ve buna dayanarak hastalığın 

seyrinde şiddete dair bir öngörüde bulunulur. Bu sistemin avantajı ölçümlerin ve 

hesaplamanın yapıldığı her an için o ana özel şiddet derecelendirmesini mümkün 

kılmasıdır.  
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Knaus ve ekibi ilk kez 1981’de yoğun bakım düzeni için uygulanmak üzere 

böyle bir skorlama sistemi geliştirmişlerdir (50). Aslında bu sistemin ortaya çıkmasını 

tetikleyen güdü, belirli hastalıklarda prediktif veriler sağlama isteği değil, genel olarak 

yoğun bakım ortamlarında tanı, takip ve bakım standartlarını karşılaştırma merakıdır 

denilebilir. 1985 yılında APACHE-II sistemi yine aynı araştırmacının ekibi tarafından 

geliştirmiştir (51). Aynı araştırmacı ve ekibi ve başka çalışma gruplarınca son 20 yıl 

içerisinde çeşitli modifikasyonları yapılmışsa da, o tarihten bu yana çoğunlukla tercih 

edilen sistem hala budur. Majör travma, majör cerrahi sonrası yoğun bakım, yanık ve 

reanimasyon düzenekleri gibi kritik hasta popülasyonlarının tanı/ takip asistansı 

konularında yaygın kabul görmüş bir literatürle desteklenmektedir.  

Akut pankreatit olguları üzerinde yürütülen çalışmalarda da prediktif değer 

karşılaştırmalarında tercih edilen bir standarttır. Buradaki avantajı  şiddetli pankreatit 

olgularının sistemik seyirleri nedeniyle yoğun bakım takibi gerektirmeleri ve bu 

sistemin orijinal olarak bu amaca uygun tasarlanmış olmasıdır.  

Çok sayıda araştırmada akut pankreatit olguları için başvuru anında 8 puan 

ya da daha üstünde bir nihai skora sahip hastalarda seyrin genellikle şiddetli geçtiği 

gözlenmiştir. Bu nedenden ötürü prediktif değeri belirlemeye yönelik çalışmalarda 

APACHE-II skorları karşılaştırmaya konu edilen sistem ya da standart olarak 

alındığında eşik değer 8 puan olarak kabul edilmiştir. APACHE-II skorlamasında 

dikkate alına parametreler aşağıda sunulmuştur:  

   •  Vücut sıcaklığı 

   •  Ortalama arteryel kan basıncı 

   •  Nabız  

   •  Solunum sayısı  

   •  PaO2, FiO2< 0.5 ise  

   •  (A-a) O2, FiO2 ≥0.5 ise  

   •  Eğer arteryel kan gazı bakılmamışsa serum bikarbonat değeri  

   •  Arteryel kan gazı 
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   •  Serum sodyum değeri  

   •  Serum potasyum değeri  

   • Serum kreatinin değeri (Böbrek yetmezliği halinin varlığına göre hesaplama 

değişmektedir)  

   •  Hematokrit yüzdesi  

   •  Beyaz Küre sayımı 

   •  Yaş 

   •  Yandaş sağlık sorunu varlığı 

   •  Glasgow Koma skalası (15 iken 0, 3 doğru azaldıkça puan arttırılır)  

Biyokimyasal Belirteçler 

Pankreatit için ideal bir biyokimyasal belirteç yalnızca yüksek duyarlılık ve 

özgünlük oranlarına sahip olmakla kalmamalı, aynı anda hafif (ödematöz) ve şiddetli 

(nekrotizan) hastalık formlarını da başvuru anında ayırt edebilmelidir.  

Amilaz ve lipaz gibi enzimlerin yalnızca tanısal değerinin bulunduğu ve 

prognostik bir önem taşımadıkları bir kenara bırakılırsa, geriye CRP gibi özgün 

olmayan inflamatuar belirteçler kalmaktadır (52). İnterlökin – 6 için araştırmalar hala 

sürmektedir. İdrarda 5 ile 7 aminoasitlik bir peptid olan tripsinojen aktivasyon peptidin 

ölçümünün umut verici olduğuna dair yakın dönemde sonuçlar elde edilmiştir (53). 

Nötrofil, lenfosit ve trombosit enflamasyon sürecinde görev alan önemli kan 

elemanlarıdır. Periferik kandan yapılan hemogram analizin de nötrofil lenfosit oranı 

(NLO) ve trombosit lenfosit oranı (TLO) tespit edilebilir. Çeşitli periferik vasküler 

hastalıklar, koroner arter hastalıkları, bazı jinekolojik ve hepatobiliyer malignitelerde 

TLO değeri yüksek bulunmuş ve bu durum kötü prognoz ile ilişkilendirilmiştir. Nötrofil 

lenfosit oranı sistemik enflamasyonda, bazı jinekolojik ve gastrointestinal 

kanserlerde, bazı kardiyovasküler hastalıklarda artış göstermektedir(54-56). 
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3.GEREÇ VE YÖNTEM 

        Bursa Yüksek İhtisas Eğitim ve Araştırma Hastanesi Klinik Araştırmalar 

Etik Kurulu’ndan onay alındıktan sonra (Karar No: A-11)  2011  ile  2017 yılları 

arasında  Bursa Yüksek İhtisas Eğitim ve Araştırma Hastanesi Genel Cerrahi 

Kliniği’nde tedavi edilmiş hastalar retrospektif olarak taranarak akut pankreatit tanısı 

konan  386 hasta elde edilmiştir.  Bu hastalar  etyolojik olarak sınıflandırılarak 353 

akut biliyer pankreatit hastasının hastane kayıtları,  dosya  ve iletişim  bilgileri 

incelenmiştir. 

       İletişim bilgileri eksik olan veya telefonla ulaşılamayan 16  hasta, ERCP 

sonrası ve/veya kolesistektomi sonrası meydana gelmiş akut biliyer pankreatit tanılı 

15  hasta, pankreas kanseri tanısı  olan 2 hasta çalışma dışı bırakılmıştır. 

       Bu süre içerisinde kronik pankreatitin akut atağıyla Acil Servis’e 

başvuran, ERCP sonrasında akut pankreatit tablosunun geliştiği belirlenen, safra 

veya pankreas kanalının akımının diversiyona uğratıldığı herhangi bir operasyonu 

geçirmiş, yatışı ve tüm takibi Gastroenteroloji Bilim Dalı’nca yapılmış, Acil Servis’te 

başlangıçta başka bir ön tanı ile takip edilmiş ve fakat başvurusunun üzerinden 48 

saat geçtikten sonra akut pankreatit tanısı almış veya herhangi bir dış merkezden 

refere edilmiş hastalar araştırmaya dahil edilmemiştir. 

      Akut pankreatit tanısı; pankreatit semptom ve bulgularının varlığı ile 

birlikte serum amilaz ve lipaz konsantrasyonlarının yüksekliği ile konuldu. 

Görüntüleme çalışmalarında safra kesesi ya da koledokta taşı belirlenen hastalar 

safra taşına bağlı akut pankreatit olarak sınıflandırıldı. 

      Akut karın ağrısı ile Acil Servis’e ve Genel Cerrahi polikliniğine 

başvurmuş olan bu hastalara akut pankreatit tanısı şu kriterlere göre konmuştur:  

   •  Epigastrik / periumbilikal veya bele / sırta vuran karın ağrısı 

   •  Karın ağrısının başlangıcından sonra şiddetli bulantı ve kusma  

   •  Karında yaygın hassasiyet ve defans (istemli / istemsiz) varlığı 

   • Serumda veya idrarda amilaz (serumda normalin üst sınırın en az 3 katı kabul 

edilmiştir) yüksekliği  
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   • Ultrasonografi ile akut kolesistit halinin olmadığının tespiti (akut kolesistitin tek 

başına hiperamilazemiye neden olduğu bilinmektedir) ve safra yollarının taş ve çamur 

varlığının gösterilmesi 

   •  Bilgisayarlı tomografi ile pankreatit halinin verifiye edilmesi. 

         Değerlendirmeye dahil edilen tüm hastaların ilk başvurularından 

taburcu edildikleri veya eksitus kabul edildikleri tarihe kadar geçen süre gün 

cinsinden kaydedilmiştir.  Tüm hastalar için cinsiyet, yaş, görüntüleme bulguları ve 

toplam hastanede yatış süresi incelenmiştir. 

        Acil Servis’e ve genel cerrahi kiliniğine şiddetli epigastrik ağrı tablosuyla 

başvuran tüm akut karın vakalarında istenilen rutin laboratuar tetkiklerinin sonuçları 

eğer normal kabul edilen değerler aralığının dışında çıkmışlarsa hasta takip formuna 

dahil edilmişlerdir. Bu laboratuar tetkikleri aşağıda sunulmaktadır:  

   •  Tam Kan Sayımı (burada Beyaz Küre ve Nötrofil Lenfosit Oranı(NLO), Trombosit 

Lenfosit oranı (TLO) parametreleri dikkate alınmaktadır)  

   •  Kan Glukozu  

   •  Serum AST  

   •  Serum ALT (alanin transaminaz)  

   •  Serum ALP (alkalen fosfataz)  

   •  Serum GGT (gamma-glutamil transpeptidaz)  

   •  Serum LDH (laktatdehidrogenaz) 

   •  Serum Amilaz değeri  

   •  Serum Total Bilirubin  

   •  Serum Direkt Bilirubin  

   •  Kan Üre Azotu  

   •  Kreatitin (kanda)  

   •  İdrar Amilaz değeri 
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   • Kalsiyum 

      Ranson skorları tüm hastalar için başvuru anındaki parametrelere göre 

değerlendirilmiş, hesaplanmış ve kaydedilmiştir. 

      Tüm hastaların Nötrofil Lenfosit Oranı ile Trombosit Lenfosit Oranı 

hesaplanmış ve kaydedilmiştir. 

      Yukarıda da belirtildiği üzere, araştırmaya dahil edilen hastaların 

hiçbirinden Acil Servis’teki ve Genel Cerrahi kliniğindeki ilk değerlendirme sonrasında 

gönderilmiş rutin kan testleri için alınan kan örnekleri dışında kan alınmamıştır. 

      Akut Pankreatitin şiddeti aşağıdaki gibi belirlenmiştir; 

     1.  Hafif Akut Pankreatit: Ranson <3  

     2.  Şiddetli Akut Pankreatit: Ranson ≥3    

Çalışmaya dahil edilen hastalarda incelenen parametreler 

Yaş 

Cinsiyet  

Başvuru şikayetleri  

   •Karın ağrısı  

   •Bulantı  

   •Kusma  

Başvuru sırasındaki biyokimyasal parametreler  

Radyolojik İncelemeler    

   •Ultrasonografi  

   •Bilgisayarlı tomografi  

   •MRCP  

   •ERCP  
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Hastanede kalış süresi  

   •  İlk başvuru sırasında hastanede kalış süresi  

   •Tekrarlayan başvurular sırasında hastanede kalış süresi  

Çalışma dışı bırakılan hastalar; 

1. Yaşı 18 in altında olanlar  

2. Safra kesesi veya safra yollarında safra çamuru, safra taşı tespit edilmeyenler  

3. Alkol kullanım öyküsü olanlar , hiperkalsemi ve hiperlipidemi hastalığı olanlar 

4. Eş zamanlı hiperlipidemisi olanlar  

5. Safra yolları, pankreas ve periampuller bölgede  malign hastalık tespit edilenlerdir 

6. İletişim bilgilerine ulaşılamayanlar 

7. ERCP sonrasında akut pankreatit tablosunun geliştiği belirlenenler 

8. Safra veya pankreas kanalının akımının diversiyona uğratıldığı herhangi bir 

operasyonu geçirmiş olanlar 

9. Yatışı ve tüm takibi Gastroenteroloji Bilim Dalı’nca yapılmış olanlar 

10. Acil Servis’te başlangıçta başka bir ön tanı ile takip edilmiş ve fakat 

başvurusunun üzerinden 48 saat geçtikten sonra akut pankreatit tanısı almış olanlar. 

 

İSTATİSTİKSEL ANALİZ 

      Retrospektif olarak incelenmiş olan bütün veriler Microsoft® Office Excel 

2010 programında kaydedilmiş ve SPSS 21.0 Version for Windows Excel programı 

ile analize tabi tutulmuştur. Güncel istatistik testlere tabi tutulmuş ve yorumlanmıştır. 

     Numerik değerler ortalama ve standart sapma olarak verilmiştir. Veriler 

student's t testi ve  ki-kare testleri ile değerlendirilmiştir. Sonuçlar %95 güven 

aralığında değerlendirilmiş ve “p” değerinin 0.05’den küçük olması “anlamlı”, 

0.001’den küçük olması ise “ileri derecede anlamlı” olarak yorumlanmıştır. 
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4.BULGULAR 

      Tamamı akut biliyer pankreatit tanısı almış toplam 353 hastanın 231’i 

kadın (%65,4), 122’si erkekti (%34,6) ve yaş ortalaması 61,93±16,92 yıl idi (en genç 

hasta 21 yaşında, en yaşlı hasta 92 yaşında). Kadın hastaların yaş ortalaması 

61,89±17,72, erkek hastaların yaş ortalaması 62,00±15,35'di ve yaş ortalamaları 

arasında istatistiksel anlamlı bir fark saptanmadı (p=0,953).  

    Hastaların hastanede yatış süreleri, glukoz, AST, LDH, lökosit, nötrofil, 

lenfosit, trombosit, Nötrofil Lenfosit ve Trombosit Lenfosit oranları tablo 2 de 

gösterilmiştir. Ortalama kan şekeri düzeyi 146,09, AST düzeyi 209,75 ve lökosit 

düzeyi 12592,41 olarak bulunmuştur.  Nötrofil lenfosit oranı ortalaması 9,92±10,10 

iken, trombosit lenfosit oranı ortalaması 223,16±161,96 olarak saptanmıştır.  

 

Tablo-2 

     

   

Ranson skorlamalarında bütün hastalar için 48. saat değerleri kayıtlarda tam 

olarak bulunamadığından erken ranson değerleri çalışılmıştır. Ranson skorlarının 

dağılımı tablo 3 de gösterilmiştir. 

 N Minimum Maksimum Ortalama±St. sapma 

HASTANEDE YATIŞ 

SÜRESİ 

353 1 24 5,56±3,25 

GLUKOZ 353 59 539 146,09±65,94 

AST 353 11 2796 209,75±257,09 

LDH 353 124 2727 303,01±193,41 

LÖKOSİT 353 4010 36900 12592,41±5386,70 

NÖTROFİL 353 2440 33800 10207,96±5221,61 

LENFOSİT 353 210 16200 1568,27±1178,04 

TROMBOSİT 353 110000 670000 252096,32±79029,49 

NLO 353 ,50 98,92 9,92±10,10 

TLO 353 8,10 1192,80 223,16±161,95 

Toplam 353    
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Tablo-3 

Skor N Yüzde 

 

0 119 33,7 

1 122 34,6 

2 75 21,2 

3 32 9,1 

4 5 1,4 

Total 353 100,0 

 

Hem Nötrofil Lenfosit oranı (NLO) hem de Trombosit Lenfosit Oranı (TLO)  

için eşik değer olarak median değer alındı.  

NLO için median değer 6,9 dur. NLO değeri 6,9'un altında ve üstünde olan 

hastaların değerlendirme parametreleri tablo 4'de gösterilmiştir.   

NLO<6,9 olan toplam 176 hasta mevcuttu. Bunlardan 123’ü kadın hasta 

(%69,9), 53’ü  erkek hasta (%30,1) idi. NLO≥6,91 olan toplam 177 hasta mevcuttu. 

Bunlardan 108’i kadın hasta (%61,0), 69’u  erkek hasta (%39,0) idi. Her iki grupta 

cinsiyet dağılımı istatistiksel olarak anlamlı çıkmadı (p=0,079). 

NLO< 6,9 olan toplam 176 hastanın yaş ortalaması 58,31±17,08,  NLO≥6,91 

olan toplam 177 hastanın yaş ortalaması 65,53±16,01 idi. Yaş ortalamaları 

arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p<0,001). NLO eşik değerinden 

yüksek olan grupta yaş ortalaması anlamlı derecede yüksekti. 

Glukoz değerleri 134,05±64,21'e karşılık NLO≥6,91 olan hastalarda 

158,06±65,63 olarak bulundu ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı idi (p=0,001).  

NLO<6,9 olan toplam 176 hastanın AST ortalaması 192,18±210,58, 

NLO≥6,91 olan toplam 177 hastanın ortalaması 227,22±295,78 idi. Fark istatistiksel 

olarak anlamsızdı (p=0,201). 

NLO<6,9 olan toplam 176 hastanın LDH değerleri ortalaması 265,91±143,47 

iken, NLO≥6,91 olan toplam 177 hastanın ortalama değeri 339,90±227,16 idi. NLO 

eşik değerinden yüksek olan grupta LDH değerlerinin anlamlı yüksek olduğu görüldü 

(p<0,001). 
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Ortalama lökosit değeri NLO< 6,9 olan grupta 9900,63±3424,83,  NLO≥6,91 

olan hastalarda ise 15268±5649,76 idi. İstatistiksel olarak anlamlı fark mevcuttu 

(p<0,001). NLO eşik değerinden yüksek olan grupta lökosit değerleri anlamlı 

yüksekti. 

NLO<6,9 olan hastalarda hastanede yatış süresi anlamlı derecede kısa idi 

(p<0,001;  4,44±2,85 gün vs. 6,67±3,26 gün).  

NLO<6.9 olan hastalarda ortalama Ranson skoru 0,74±0,85 iken,  NLO≥6,91 

olan hastalarda 1,46±1,03 olarak bulundu. Ağır pankreatitli olgularda  NLO eşik 

değerden anlamlı derecede  yüksekti (p<0,001).  

Tablo-4 

 NLR_6,9 N Ortalama±St. sapma p 

YAŞ 
,00 176 58,31±17,08 p<0,001 

1,00 177 65,53±16,01 p<0,001 

HASTANEDE 

YATIŞ 

,00 176 4,44±2,85 p<0,001 

1,00 177 6,67±3,26 p<0,001 

GLUKOZ 
,00 176 134,05±64,21 p<0,001 

1,00 177 158,06±65,63 p<0,001 

AST 
,00 176 192,18±210,58 p=0,201 

1,00 177 227,22±295,78 p=0,201 

LDH 
,00 176 265,91±143,47 p<0,001 

1,00 177 339,90±227,16 p<0,001 

LÖKOSİT 
,00 176 9900,63±3424,83 p<0,001 

1,00 177 15268,98±5649,76 p<0,001 

NÖTROFİL 
,00 176 7039,72±2863,74 p<0,001 

1,00 177 13358,31±5133,91 p<0,001 

LENFOSİT 
,00 176 2103,13±1413,74 p<0,001 

1,00 177 1036,44±466,63 p<0,001 

TROMBOSİT 
,00 176 251022,73±68993,49 p<0,001 

1,00 177 253163,84±88067,97 p<0,001 

RANSON 
,00 176 ,74±,85 p<0,001 

1,00 177 1,46±1,03 p<0,001 
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Trombosit Lenfosit Oranı (TLO)  için median değer 170,5 idi. TLO değeri 

170,5'in altında ve üstünde olan hastaların değerlendirme parametreleri tablo 5'de 

gösterilmiştir.   

TLO<170,5 olan toplam 174 hasta mevcuttu. Bunlardan 111’i kadın hasta 

(%63,8), 63’ü  erkek hasta idi (%36,2). TLO≥170,51 olan toplam 179 hasta mevcuttu. 

Bunlardan 120’si kadın hasta (%67,0), 59’u  erkek hasta idi (%33,0). Her iki grupta 

cinsiyet dağılımı istatistiksel olarak anlamlı çıkmadı (p=0,521). 

TLO<170 olan toplam 174 hastanın yaş ortalaması 58,75±17,02, 

TLO≥170,51 olan toplam 179 hastanın yaş ortalaması 65,01±16,28 idi. Yaş 

ortalamaları istatistksel olarak anlamlı bulundu. TLO eşik değerinden yüksek olan 

grupta yaş ortalamasının da anlamlı yüksek olduğu görüldü (p<0,001). 

Glukoz değerleri 130,91±54,70'e karşılık TLO≥170,5 olan hastalarda 

160,84±72,42 olarak bulundu ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı idi (p<0,001).  

TLO<170,5 olan hastalarda ortalama AST değeri 172,91±180,99 iken, 

median TLO değeri 170,5'den yüksek olan hastalarda AST ortalaması 

245,56±310,25 olarak saptandı ve aradaki fark anlamlı idi (p=0,008). 

Ortalama LDH değerleri 264,80±125,03'e karşılık 340,15±236,57 olarak 

bulundu ve aradaki fark TLO median değeri 170,5'den büyük olan hastalarda anlamlı 

derecede yüksekti (p<0,001).  

Ortalama lökosit değerleri de TLO>170,5 olan hastalarda istatistiksel olarak 

anlamlı derecede yüksek bulundu  (p<0,001;  11604,60±4762,59 vs. 

13552,63±5784,01).  

TLO<170,5 olan hastalarda ortalama hastanede yatış süresi anlamlı 

derecede kısa olarak saptandı. Bu hastalarda ortalama yatış 4,76±2,88'ken,  TLO 

eşik değerinden yüksek olan hastalarda 6,33±3,41 olarak bulundu (p<0,001).  

Ranson değerleri ortalaması 0,80±0,91'e karşılık TLO median değeri yüksek 

olan grupta 1,39±1,03 olarak bulundu. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı idi 

(p<0,001).  
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Tablo-5 

 
TLR_170,5 N Ortalama±St. 

sapma 

p 

YAŞ 
,00 174 58,75±17,02 p<0,001 

1,00 179 65,01±16,28 p<0,001 

HASTANEDE 

YATIŞ 

,00 174 4,76±2,88 p<0,001 

1,00 179 6,33±3,41 p<0,001 

GLUKOZ 
,00 174 130,91±54,70 p<0,001 

1,00 179 160,84±72,42 p<0,001 

AST 
,00 174 172,91±180,99 p=0,008 

1,00 179 245,56±310,25 p=0,008 

LDH 
,00 174 264,80±125,03 p<0,001 

1,00 179 340,15±236,57 p<0,001 

LÖKOSİT 
,00 174 11604,60±4762,59 p<0,001 

1,00 179 13552,63±5784,01 p<0,001 

NÖTROFİL 
,00 174 8581,26±4282,11 p<0,001 

1,00 179 11789,22±5567,32 p<0,001 

LENFOSİT 
,00 174 2142,01±1407,32 p<0,001 

1,00 179 1010,56±429,98 p<0,001 

TROMBOSİT 

,00 
174 226954,02±63575,2

5 

p<0,001 

1,00 
179 276536,31±84876,9

2 

p<0,001 

RANSON 

 

,00 174 ,80±,91 p<0,001 

1,00 179 1,39±1,03 p<0,001 

 

Ayrıca Ranson kriterlerine göre hastalar hafif pankreatit (Ranson 1-2) ve ağır 

pankreatit (Ranson 3-4-5) olmak üzere iki gruba ayrıldı. Hafif pankreatitli hasta sayısı 

316 iken, ağır pankreatitli hasta sayısı 37 idi. Ranson kriterlerine göre ağır pankreatitli 

olarak sınıflanan hastalarda ortalama yaş istatistiksel olarak daha ileri (p<0,001), 

hastanede yatış anlamlı derecede daha uzun (p<0,001), ortalama glukoz, AST, LDH, 

lökosit, nötrofil ve lenfosit düzeyleri anlamlı derecede yüksek (p=0,037 lenfosit 

düzeyleri için, p<0,001, diğerleri için) olarak saptandı. Trombosit düzeyleri arasındaki 

fark anlamsızdı (p=0,349). NLO ve TLO oranlarıda ağır pankreatitili hastalarda 
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anlamlı derecede yüksekti (p<0,001 ve p=0,046 sırasıyla). Ortalama değerler tablo 

6'da gösterilmiştir.  

Tablo-6 

 Ranson_2_3 N Ortalama±St. sapma p 

YAŞ 
RANSON0-2 316 60,19±16,82 p<0,001 

RANSON3-4 37 76,78±8,45 p<0,001 

HASTANEDE 

YATIŞ 

RANSON0-2 316 5,07±2,82 p<0,001 

RANSON3-4 37 9,73±3,69 p<0,001 

GLUKOZ 
RANSON0-2 316 139,19±61,23 p<0,001 

RANSON3-4 37 204,97±75,68 p<0,001 

AST 
RANSON0-2 316 184,23±199,81 p<0,001 

RANSON3-4 37 427,65±492,37 p<0,001 

LDH 
RANSON0-2 316 280,03±135,92 p<0,001 

RANSON3-4 37 499,27±399,83 p<0,001 

LÖKOSİT 
RANSON0-2 316 12064,08±4768,84 p<0,001 

RANSON3-4 37 17104,59±7832,64 p<0,001 

NÖTROFİL 
RANSON0-2 316 9634,68±4618,68 p<0,001 

RANSON3-4 37 15104,05±7239,71 p<0,001 

LENFOSİT 
RANSON0-2 316 1612,88±1211,71 p=0,037 

RANSON3-4 37 1187,30±745,42 p=0,037 

TROMBOSİT 
RANSON0-2 316 253446,20±79137,81 p=0,349 

RANSON3-4 37 240567,57±78208,95 p=0,349 

NLO 
RANSON0-2 316 9,18±9,85 p<0,001 

RANSON3-4 37 16,18±10,23 p<0,001 

TLO 
RANSON0-2 316 217,28±162,33 p=0,046 

RANSON3-4 37 273,43±151,59 p=0,046 

 

 

5.TARTIŞMA 

Pankreasın en sık görülen hastalığı akut pankreatittir.  Akut pankreatit (AP) 

pankreasın akut inflamatuar bir proçesidir.  İnsidansı 1-5/10.000 civarındadır. Klinik 

çok değişkendir. Bazı vakalar kendini sınırlayıp, spontan olarak düzelebilirken,  bazı 
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hastalarda hipotansiyon, sıvı sekestrasyonu, metabolik bozukluklar, sepsis ve çoklu 

organ yetmezliği gelişip ölümle sonuçlanabilir (57). En sık karşılaşılan semptomlar 

karın ağrısı, bulantı ve kusmadır (58,59). 

Hastalık süreci, minimal ödemden hemorajik nekroza,  endokrin  ve  ekzokrin  

fonksiyonların  her  ikisinin  de  önemli  oranda  azaldığı  fibrozise kadar değişkenlik 

gösteren geniş bir spektrum  içerir (60). 

Amerika Birleşik Devlet’lerinde (A.B.D.) her yıl 220.000’den fazla hasta akut 

pankreatit tanısıyla hastaneye kabul edilmektedir (61). Dünyada safra taşına bağlı 

akut pankreatit insidansı, artan obeziteye bağlı yükselen safra taşı oluşum riski ile 

ilişkili orantılı olarak artmaktadır (62, 63, 64). Sadece A.B.D.’de akut pankreatit 

hastalığına bağlı yıllık maliyet 2,2 milyon dolardır. Akut pankreatit hastalarının %80’i 

hafif şiddettedir. Hastaların %20’sinde yüksek mortalite ve morbidite ile 

sonuçlanabilecek şiddetli pankreatit gelişir (62,65).  

Akut pankreatit hastalığı için en sık karşılaşılan neden safra taşları ve safra 

çamurudur. Safra kesesi taşı ve akut pankreatit arasındaki ilişki ilk olarak 1901 

yılında Opie ve arkadaşları (66) tarafından ileri sürülmüştür. Acosta (67), Kelly (68) 

ve arkadaşları tarafından doğrulanmıştır. Semptomatik safra taşı olan hastalarda akut 

pakreatit gelişim insidansı %3-8’dir (69). Akut panktreatit etyolojisi içinde safra taşları 

en yaygın önlenebilir nedeni oluşturmaktadır (64,70). 

Safra kesesi taşlarının çoğu sessiz olmasına rağmen 40 yaş üzerindeki 

hastaların %40’ından fazlasında semptom ve ciddi komplikasyonlar oluşturmaktadır 

(71).  Asemptomatik kolelitiyazis hastalarında  yıllık biliyer  pankreatit oluşma yüzdesi 

her yıl artış göstermektedir (%0,04-1,5) (72). Çok merkezli çalışmalarda biliyer 

pankreatitin diğer etyolojilere göre daha ciddi klinik seyir gösterdiği  tespit edilmiştir 

(73). 

Karaciğer enzimlerinin yüksekliği çok spesifik olmamakla beraber artmış 

bilirübin, ALP, GGT, ALT, AST muhtemel biliyer orjinli olduğunu göstermektedir 

(74,75). Çalışmamıza dahil ettiğimiz hastaların tümünde belirtilen parametrelerde 

yükselme tespit edilmişti. 

Safra taşları için en yaygın görüntüleme yöntemi USG’dir (76,77). 

Çalışmamıza dahil edilen hastaların tümüne USG yapılmıştır. Akut bilier pankreatit 
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için farklı spesifite ve sensitivite tanımlayıcıları olmasına rağmen şu durumlar 

pankreatitin bilier orjinli olduğunun bir ifadesidir: Sarılık, kolanjit, serum amilazının 

800İÜ/L üzerinde olması, serum transaminazların düzeyinin üç kat artmış olması ve 

USG’de safra taşları ve safra kanallarında dilatasyonun gösterilmesi (75,78). Bizim 

çalışmamızda da hastaların tamamı akut biliyer pankreatit tanısı almış hastalardır. 

Akut pankreatit, temelde pankreas enzimlerinin gland içerisinde aktif hale 

geçmeleri ile başlayan otodijesyondur (79). Akut pankreatitin seyrinde, lokalize 

olaylara ek olarak sistemik inflamatuar olaylar da oluşmaktadır. Akut pankreatitin 

patogenezinde serbest oksijen radikallerinin önemli bir rol oynadığı belirtilmektedir 

(80,81). Serbest oksijen radikallerinin, çeşitli moleküllerle ve özellikle hücre 

membranındaki fosfolipidlerle reaksiyona girdiği bilinmektedir. Membrandaki lipidlerin 

peroksidayonu, hücre membranının parçalanmasına ve hücre ölümüne yol açar. Bu 

olay, ortamda serbest oksijen radikallerinin ve diğer inflamatuar mediatörlerin (TNFα,  

İnterlökin-1,-6,-8,-10) artmasına sebep olur. Bu mediatörlerin etkisiyle lökositler aktive 

olur. Nötrofillerin yüzeyindeki  adezyon molekülleri aracılığı  ile vasküler endotelde 

etkileşime, çok daha fazla miktarda sitokin (IL-1, IL-8, TNFα ) kimokin, serbest 

oksijen radikalleri gibi inflamatuar mediatörlerin ortaya çıkmasına yol açar (82-84). 

Bunların sonucundada sistemik inflamasyon ortaya çıkar.  

 Tanımlanmasının üzerinden çok uzun zaman geçmiş olmasına rağmen  

spesifik  bir tedavisi  bulunamamış  olan  akut  pankreatitte  standart  tedavi  hala  

destek  tedavisi tabanlıdır (85). 

Akut biliyer pankreatit geliştikten sonra prognostik belirteçler ve 

sınıflandırmalar kullanılarak klinik yönetimin oluşturulmasında, güçlüklerle 

karşılaşılmaktadır. 

Pankreatit şiddetinin çeşitli metodlarla tahmin edilmesi hastaların uygun ve 

yeterli tedavisini sağlamada kilit önem taşır. Pankreatitlerin yaklaşık %90’ı hafif bir 

klinikle seyreder. Ancak geriye kalan hastalarda ağır bir klinik tablo ve gelişen 

komplikasyonlar mevcuttur ve böyle hastalarda yoğun bakım gereksinimi mevcuttur. 

Şiddetli pankreatit atağı geçiren hastaya yoğun bakım olanağının sağlanması ve 

tedavinin etkinliğinin saptanmasına yönelik çeşitli skorlama sistemleri 

kullanılmaktadır. Ayrıca erken uyarı komplikasyonlara erkenden müdahale anlamı 

taşır. Bu skorlama sistemlerinin yaygın kullanımı sonucu hastalar klinik çalışmalara 
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daha standart ölçülerle dahil edilebilmekte ve farklı kliniklere başvuran hastaların 

hastalık şiddetleri sağlıklı olarak karşılaştırılabilmektedir. 

Akut pankreatitin ciddiyetinin belirlenmesi, uygulanacak tedavinin 

belirlenmesi açısından önemlidir. Birçok laboratuar testi hastalığın erken 

değerlendirilmesinde kullanılmıştır. Ciddi pankreatitin değerlendirilmesinde birçok seri 

arasında çeşitli farklılıklar bulunmaktadır. Hastanın yoğun bakım ünitesine alınması 

ve hastanede kalış süresi gibi kriterler hastalığın ciddiyetine ve hastanenin tedavi 

protokollerine de bağlıdır. Her hasta için tüm datalar değerlendirilebilir düzeyde 

değildir. Bu durum geriye dönük incelemelerde, prognostik faktörleri belirlerken sıkıntı 

yaratabilir. Romero ve arkadaşları hastalığın ilk gelişteki ciddiyetini belirleyebilmek 

için yedi risk faktörü belirlemiştir (86). Bu yedi faktörden abdominal distansiyon, asit, 

kitle, göğüs filmi bulgularının değerlenirilmesi zordur.  Bu zorluklar nedeniyle çeşitli 

skorlama sistemleri geliştirilmiştir. 

Prognozu değerlendirmek amacıyla geliştirilen değerlendirme ve skorlama 

sistemleri arasında Ranson kriterleri, Imrie skorlama sistemi, APACHE-II skalası, 

Balthazar skoru ve “bilgisayarlı tomografi şiddet indeksi” yer almaktadır (87-90). 

Skorlama sistemlerinde ortak veri takipleri olmasına karşın, farklı dataların da 

mevcut olması nedeniyle klinik izlemde sıkıntılar olabilmektedir. Başvuru anında 

hastaları sınıflandırabilecek Imrie,  MOSS gibi diğer skorlama sistemleri mevcut 

olmakla birlikte, biz bu çalışmada başvuru esnasındaki skorlama sistemi olarak 

Ranson kriterlerini kullandık. 

Çalışmamıza benzer şekilde, literatürde birçok araştırmacı akut pankreatitin 

klinik şiddetinin belirlenmesinde tanımlanan Ranson kriterlerini kullanmaktadır. 

Ranson skoru ≥3 ise şiddetli pankreatit olarak tanımlanmaktadır (91). 

Gürleyik ve arkadaşlarının (92)  30 hasta üzerinde yaptığı çalışmada akut 

pankreatit’in şiddetini belirlemede Ranson ve APACHE II skorları ile serum CRP ve 

özellikle IL -6 ölçümlerini etkili olduğu bulunmuştur. On dokuz çalışmanın 

değerlendirildiği bir meta analizinde Ranson skorunun akut pankreatitin şiddetini 

belirlemede yetersiz kaldığı bildirilmiştir (93). Osvaldt ve ark. (94) Ranson skorlaması 

için duyarlılık ve özgüllük oranlarını sırasıyla %58,3 ve %96,2; Triester ve Kowdley 

(95).  %75 ve %65 olarak bildirmişlerdir.  Taylor ve ark. akut pankreatitli hastalarda 
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başvuru anındaki skor sistemlerini karşılaştırmışlardır. Bu çalışmada Glasgow ve 

MOSS kriterlerinin klinik sonucunun belirlenmesinde Ranson ve APACHE II 

skorlarından daha üstün olduğu bildirilmiştir  (96). 

Ancak, eksi yönlerine rağmen Ranson kriterleri akut pankreatitin şiddetini 

belirlemede hala en çok kullanılan skorlama yöntemidir. 

Klinik ve laboratuvar bulgular, radyolojik risk faktörleri, şiddet derecelendirme 

sistemleri ve çeşitli serum markırları baz alınarak, farklı skorlama sistemleri 

geliştirilmiştir (97). Bu skorlamaların bir kısmı hasta triyajına yardım için hemen hasta 

kabul edildiğinde yapılırken, bir kısmı ise ilk 48- 72 saat veya daha sonrasında 

yapılır. 

Ancak bu prediktif modeller yüksek yanlış pozitif oranlardan dolayı düşük 

spesifiteye sahiptir. Bu durum şiddetli akut pankreatitinin düşük prevelansı (%15-25) 

ile birleştirildiğinde düşük prediktif değerle sonuçlanmaktadır (98). Gelecekteki 

prediktif modeller; biyomarkırlar, genetik polimorfizm ve mutasyonlar, proteomik ve 

metabolik modeller gibi ek faktörlerin ve analiz metodlarının eklenmesine ihtiyaç 

duyacaktır (99). 

Olguların %80’inde pankreatit hafif seyirli iken %20’sinde mortaliteye neden 

olabilen komplikasyonlar görülebilmektedir. Bu nedenle akut pankreatitli hastalarda 

prognozu ve hastanede yatış süresini öngörecek belirteçlere şiddetle ihtiyaç vardır. 

Literatürde bu grup hastalarda, hastanede yatış süresini ve prognozu tahmin etmede 

kulanılabilecek skorlama sistemleri ile ilişkili olarak çeşitli bilgiler bulunmaktadır (100-

103). Bu sistemlerden biri olan Ranson kriterleri’nin prognoz ve komplikasyonlarla 

ilişkisi olduğu bilinmektedir (104). Her ne kadar Ranson kriterleri hem hasta 

kabulündeki hem de 48 saat sonraki belirli bazı parametreleri içermekte ise de, biz 

çalışmamızda hasta kabülündeki 5 parametrenin prognoz ve hastanede yatış süresi 

açısından önemini incelemeyi amaçladık.  

Biz bu çalışmamızda Nötrofil Lenfosit oranı (NLO) ve Trombosit Lenfosit 

oranını (TLO) Ransor skorlama sistemiyle ve Ranson kriterlerini oluşturan 

parametrelerle karşılaştırdık ve hastalığın şiddetini belirlmedeki rolünü ortaya 

koymayı amaçladık. 
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Vücudun herhangi bir yerindeki infeksiyon ve inflamasyonun varlığını ve 

şiddetini gösterebilen, kanda ölçülebilir bir takım belirteçler tanımlanmıştır. Bunlar 

infektif tabloyu ve inflamasyonu belirlemede erken ve hassas gösterge olarak 

kullanılabilmektedir (105). Serum CRP düzeyi, sedimentasyon değeri, lökosit sayısı, 

lökosit formülündeki nötrofil hakimiyeti, Nötrofil Lenfosit oranı, Trombosit Lenfosit 

oranı gibi parametreler klinik pratikte infeksiyon ve inflamasyon takibinde oldukça sık 

kullanılan parametrelerdir (106).  

Nötrofil, lenfosit ve trombositler enflamasyon sürecinde görev alan önemli 

kan elemanlarıdır. Periferik kandan yapılan hemogram analizinde Nötrofil Lenfosit 

oranı (NLO) ve Trombosit Lenfosit oranı (TLO) tespit edilebilir. Çeşitli periferik 

vasküler hastalıklar, koroner arter hastalıkları, bazı jinekolojik ve hepatobiliyer 

malignitelerde TLO değeri yüksek bulunmuş ve bu durum kötü prognoz ile 

ilişkilendirilmiştir. Nötrofil Lenfosit oranı sistemik inflamasyonda, bazı jinekolojik ve 

gastrointestinal kanserlerde, bazı kardiyovasküler hastalıklarda artış göstermektedir 

(107-109). 

Nötrofil Lenfosit oranı ve Trombosit Lenfosit oranı hesaplamak rutin olarak 

bakılan hemogram üzerinden yapıldığıı için basit ve ek maliyete yol açmayan bir 

yöntemdir. Sistemik inflamasyonu gösteren yeni bir belirteç olarak NLO’nun 

kullanılması önerilmiştir (107). Nötrofil lenfosit oranı değerinin akut koroner 

sendromda kısa ve uzun dönem mortalitenin belirlemesinde yardımcı olabileceği 

gösterilmiştir. Nötrofil lenfosit oranı değeri yüksek olan hastalarda mortalite de 

artmaktadır (107). 

Ulu ve ark.nın (110) yaptıkları çalışmada NLO değeri ani işitme kaybı olan 

hastalarda kontrol grubuna kıyasla istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek 

bulunmuştur. Aynı çalışmada NLO değerinin yüksek olduğu hastalarda tedaviye 

yanıtta azalma görülmüş ve bu durum kötü prognostik faktör olarak belirtilmiştir. 

Bucak ve ark.(111) yaptıkları çalışmada Bells palsi hastalarında nötrofil ve NLO 

değerleri sağlıklı kontrol grubu ile karşılaştırılmıştır. Nötrofil ve NLO değeri kontrol 

grubuna kıyasla istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek bulunmuştur. 

Trombosit Lenfosit oranı değeri de NLO gibi kronik inflamasyonu gösteren ve 

ek maliyet gerektirmeyen inflamatuvar bir belirteçtir. Azab ve ark.nın (112) non-ST 

elevasyon miyokard enfarktüslü 619 hastada yaptıkları çalışmada TLO değerinin 
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yüksek olmasının mortaliteyi artırdığı ve TLO >176 olan hastalara ikili antitrombosit 

tedavinin tekli antitrombosit tedaviye göre mortaliteyi azalttığı gösterilmiştir. Son 

dönem böbrek yetmezliği olan hastalarda inflamasyon göstergesi olarak TLO 

değerinin NLO değerinden daha değerli olduğu ve TLO değerinin önemli bir 

inflamasyon göstergesi olduğu vurgulanmıştır (113). Raungkaewmanee ve ark.nın 

epitelyal over  kanserli hastalarda yaptıkları çalışmada TLO değerinin hastanın 

yaşam süresinde önemli bir prognostik faktör olduğu ve TLO >200 olan hastaların 

yaşam sürelerinin TLO <200 olan hastalara göre daha kısa olduğu belirtilmiştir. 

GÖÇMEN  Ve ark.nın (114) yaptığı çalışmada  KOAH akut atakta hastalık 

şiddeti ile NLO arasında korelasyon saptamışlardır. Hastalığın şiddeti ile beraber 

NLO ‘nın arttığını gözlemlemişlerdir. 

Yıldırım ve ark.nın (115) yaptığı çalışmada kanser hastalarında  NLO>5 

mortalite için bağımsız risk faktörü olarak gösterilmiş. TLO ile mortalite arasında 

bağlantı bulunamamıştır. Bu çalışmanın sonucunda inflamasyonun kanser 

hastalarında progresyon ve sağ kalımın bir belirleyici faktör olduğu sonucuna 

varılmıştır. 

NLO ilk önce Zahorec (116) tarafından sistemik inflamasyon ve stresin 

kolaylıkla ölçülebilir bir parametresi olarak bildirilmiştir. O zamandan beri, çeşitli klinik 

durumlarda prognostik değeri vardır. Önceki çalışmalar pankreas kanseri 

hastalarındaki kötü sonuçlarla artmış NLO arasında bir ilişki olduğunu ortaya 

koymuştur (117-119). Sistemik inflamasyona dayalı NLO değerinin daha fazla 

araştırılması kanserli hastalar için yeni tedavi stratejileri belirleyebilir (120). Salciccioli 

ve ark.nın (121) yakın tarihli bir çalışmasında, seçilmemiş kritik hastalardan oluşan 

bir popülasyonda NLO ve mortalite arasında bir ilişki bulunmuştur. 

Lökositler, infeksiyon ve iltihaplanma sürecinde bir belirteç olup Ranson, 

Imrie, APACHE II ve Basitleştirilmiş Akut Fizyoloji Skoru (SAPS II) da dahil olmak 

üzere birçok akut pankreatit prognostik puanlama sisteminin bir parçasıdır. Nötrofiller 

ve lenfositler, lökositlerin önemli bileşenleridir. Nötrofiller IL-6, IL-8 ve TNF-α gibi bir 

dizi inflamatuar sitokinleri, miyeloperoksidaz, elastaz, kollajenaz ve β-glukoronidaz 

gibi bazı proteolitik enzimleri salgılayarak ve serbest oksijen radikallerinin 

aktivasyonu yoluyla akut pankreatitte inflamasyona ve doku zararlanmasına neden 
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olurlar. Lenfosit sayıları da başlangıç stresini takiben artar ve sonraki inflamatuvar 

yanıtta önemli rol oynarlar.  

Akut pankreatitteki NLO'nun faydası ilk olarak Azab ve arkadaşları tarafından 

araştırılmıştır (122). Hastanın yoğun bakım ünitesine kabulü ve hastaneye yatış 

süresinin uzun olacağı tahmini için NLO'nun toplam lökosit sayılarına göre daha 

duyarlı bir parametre olduğunu ve NLO> 4.7 cut-off değerinin üzerindeki değerlerde 

prognozun daha kötü olduğunu bildirmişlerdir. NLO'yu inflamatuvar bir belirteç olarak 

değerlendiren çalışmaların çoğunluğu, NLO ≥5 üzerini cut-off değeri olarak 

belirtmişlerdir. Suppiah ve ark.(123) NLO yüksek saptanan akut pankreatit 

hastalarında taburculuk sonrası yeniden hospitalizasyon oranlarının yüksek olduğunu 

ortaya koymuşlardır. Ancak çalışma, sınırlı sayıda hasta (n = 146) ile sınırlıydı. 

Hastaların çoğunda (% 84,9) lokal veya sistemik komplikasyonlar ve organ fonksiyon 

bozukluğu olmaksızın hafif akut pankreatit tespit edildi ve karın ağrısı başlangıcından 

hospitalizasyona kadar geçen süre belirsizdi (124). Yakın zamanda Gulen ve 

ark.(125), travmatik olmayan akut pankreatitli hastalarda NLO ile erken mortalite (48 

saat içinde) arasındaki ilişkiyi araştırmışlardır. NLO'nun bağımsız bir prognostik faktör 

olmadığını ileri sürdüler. Binnetoğlu ve arkadaşları (126) akut pankreatitli hastalarda 

NLO’nun prognostik değerinin tartışmalı olduğunu bildirmiştir. 

Yushun Zhang ve Ark.nın (127) yaptıkları çalışmada akut pankreatitli Asya 

kökenli Çinli popülasyonunda, başvuru sırasında belirlenen artmış NLO'nun, multiple 

organ yetmezliği görülme sıklığı, yoğun bakım ünitesinde 7 günden uzun süre yatış 

ve hastane içi mortaliteyle ilişkili olduğunu ilk kez gösterildi.  

Aravind Suppiah ve ark.nın (128) yaptığı çalışmada, akut pankreatit ile 

başvuran hastalarda NLO'nun yüksek saptanmış ve hafif ve şiddetli akut pankreatit 

hastalarının ayrımında da NLO oranları korelasyon göstermiştir. NLO değerleri 

inflamasyonun gerilediği kişilerde normale dönerken, komplike akut pankreatitli 

hastalarda yüksek kalmıştır.  

Bizde çalışmamızda literatüre paralel sonuçlar elde ettik. Akut biliyer 

pankreatit ile başvuran hastaların hepsinde erken dönem ranson skorlarını 

hesapladık. Akut biliyer pankreatitli hastaların tümünde NLO ve TLO değerlerinin 

yüksek olduğunu tespit ettik. Ayrıca istatistiksel olarak lökosit değerleri ile NLO ve 

TLO değerlerinin paralel şekilde yükseldiğini gördük. Ranson skorlama sistemiyle 
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paralel şekilde NLO ve TLO değerlerininde yükseldiğini gördük. Şiddetli 

pankreatitlerde (ranson 3-4-5) NLO ve TLO değerlerininde daha yüksek olduğunu 

gözlemledik. Ayrıca literatürden farklı olarak akut pankreatit ile TLO arasındaki ilişki 

ilk kez bizim çalışmamızda gösterilmiştir. 

Pek çok çalışmada komorbidite varlığı ile pankreatitin ciddiyeti arasındaki 

ilişki araştırılmıştır. Kan glukoz seviyelerindeki artış ile akut pankreatitin ciddiyeti 

arasındaki ilişki, DeFronzo ve arkadaşları tarafından incelenmiştir (129). Seligson ve 

arkadaşlarıda akut pankreatitli hastalarda oral glukoza cevap olarak C- peptid 

seviyesinin azaldığını göstermiştir (130). Johansen and Ornsholt, akut pankreatitteki 

azalmış insülin seviyesini bildirmişlerdir (131). Donowitz ve arkadaşlarıda pankreatit 

atağı esnasındaki insülin seviyelerindeki artışı gözlemiştir (132). Diyabet ile akut 

pankreatit arasındaki ilişki pek çok çalışmalarla gösterilmiştir. Bizim çalışmamızda da 

ağır pankreatitli hastalarda glukoz seviyelerinin daha yüksek olduğu, ayrıca NLO ve 

TLO değerlerindeki yükseklikle glukoz değerleri arasında da korelasyon olduğu 

görülmüştür. 

Farklı çalışmalarda ileri yaş kötü prognostik kriter olarak kabul edilmiştir 

(133). Değişik çalışmalarda 55’ den 75’e kadar değişen farklı cut-off değerleri 

bulunmuştur. Yapılan bir çalışmada 75 yaş üzeri hastalarda, 35 yaş veya daha genç 

hastalara oranla ilk iki hafta içindeki ölüm riski 15 kat, 91 gün içindeki ölüm riski ise 

22 kat daha yüksek bulunmuştur (134). Osborne ve arkadaşları pankreatitli 

hastalarda yaşın prognostik bir faktör olamayacağını bulmuştur (135). Blamey ve 

arkadaşlarının çalışmasında yaşın prognostik bir faktör olabileceği bildirilmiştir (136). 

Bizim çalışmamızda Ranson değerlendirmesinde yaşın prognostik önemi olduğu 

görülmüştür. Fan ve arkadaşlarının çalışmasında ortalama yaş 59 idi (137). Akut 

pankreatitin pik yaşı etyolojisine göre değişmekle birlikte 39 ile 69 arasında 

bildirilmiştir. Bizim hastalarımızın ortalama yaş 61,93’dür. Ayrıca çalışmamızda yaş 

ile NLO ve TLO ’larda artış olduğu gözlendi. Akut pankreatinin şiddetiyle doğru 

orantılı olduğu bulundu. 

Çoğu çalışmaların sonuçlarına göre cinsiyet bir klinik prediktör değildir (137). 

Bizim çalışmamızda da cinsiyetle akut pankreatit şiddeti, NLO ve TLO arasında bir 

bağlantı bulunmadı. 
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Şiddetli pankreatit olarak sınıflandırdığımız hasta grubunda hastanede kalış 

süresi anlamlı olarak yüksek idi. Ayrıca NLO ve TLO değerleri hastanede yatış 

süresiyle doğru orantılı olarak yüksek bulundu. 

Bizim çalışmamızda diğer Ranson kriterlerinden bağımsız olarak 

değerlendirilen serum AST düzeyleri ile NLO değerleri arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir korelasyon saptanmamıştır. Ancak AST ile TLO değerleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı sonuçlar elde edilmiştir. Yüksek AST değerlerinde TLO 

değerleride yüksek bulunmuştur. 

Akup pankreatit hastalarında pankreas hücrelerindeki hasara bağlı olarak 

laktat dehidrogenaz seviyesinde artış gözlenebilir. Laktat dehidrogenaz seviyesi 

inflamasyon ile yükselir (138). Bizim çalışmamızda LDH değerleri ile TLO ve NLO 

değerleri arasında istatistiksel olarak korelasyon görülmüştür. 

Çalışmamızda NLO ve TLO hesaplanması pankreatitin şiddetini göstermede 

basit, ek maliyet gerektirmeyen ve etkin bir yöntem olarak saptanmıştır. Ancak 

çalışmamızın retrospektif olması nedeniyle bazı kısıtlamaları mevcuttur. Pankreatite 

bağlı komplikasyonların kayıt eksikliği nedeni ile tam olarak değerlendirilemediği 

dikkate alınmalıdır. Ayrıca kayıt eksikliği nedeni ile 48. saat Ranson değerleri 

kullanılamamıştır. Bu nedenle sonuçların çok merkezli prognostik çalışmalarla 

desteklenmesi gerekmektedir.  

 

6.SONUÇ 

Çalışmamızda NLO ve TLO değerlerinin akut biliyer pankreatitte yüksek 

olduğu görüldü. Ayrıca şiddetli pankreatitlerde NLO ve TLO değerlerinin istatistiksel 

olarak anlamlı derecede yüksek olduğu bulundu. NLO ve TLO değerlerinin yaş, 

lökosit, glukoz, LDH ve AST değerleri ile istatistiksel olarak korele olduğu gösterildi. 

Ayrıca hastanede kalış süresi ile NLO ve TLO değerleri karşılaştırıldı. NLO ve TLO 

değerleri yüksek olanların hastanede kalış sürelerinin de uzun olduğu görüldü. 

Literatürde NLO ve TLO değerlerinin ikisinin birden Ranson kriterleri ve 

hastanede kalış süresi ile karşılaştıran bir çalışma biz saptayamadık. O açıdan 

literatürdeki ilk bilgiler sağlanmıştır.  
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Günlük pratik kullanım göz önünde bulundurulduğunda mevcut akut 

pankreatit şiddetini belirleyen skorlama sistemlerinin pratikte çok yer bulmadığı, 

retrospektif olarak incelendiğinde skorlama sistemlerinin parametrelerinin ilk başvuru 

anında değil daha sonra tamamlandığı görülmüştür. Buda mevcut sistemlerin 

kullanımlarının zorluğunu göstermektedir. Ayrıca mevcut skorlama sistemlerinin 

sağlık sistemine getirdiği ek maliyetler ve sağlık çalışanlarına pratikteki getirdiği ek iş 

yükü göz önünde bulundurulmalıdır.  

 Bütün bunların sonucunda akut biliyer pankreatitte kolay uygulanabilen NLO 

ve TLO değerinin hesaplanması yeni bir belirteç ve pankreatit şiddeti belirleyicisi 

olarak kullanılabilir. Ayrıca hastalığın seyrinin gidişatını göstermede günlük kolay 

bakılabilen test ve belirteç olarak kullanılabilir. Yeni bir skorlama sistemi olarak 

kullanılması ve cut-off değerlerinin belirlenmesi için daha geniş hasta serili prognostik 

çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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