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1. GİRİŞ ve AMAÇ 

Akut pankreatit, pankreasta inaktif halde bulunan sindirim enzimlerinin bir 

etiyolojik faktörle aktif hale geçerek pankreas dokusunu ve çevre dokuları sindirmesi 

ve bunun sonucunda yaygın bir inflamasyonun gelişmesi ile karakterize, genellikle 

karın ağrısı ile kendini gösteren, lokal ve sistemik komplikasyonların gelişebildiği bir 

hastalıktır.  

Akut pankreatit hafif, kendini sınırlayan pankreatik inflamasyondan yaşamı 

ileri derece tehdit eden, çoklu organ yetmezliği ve ölüme kadar ilerleyebilen farklı 

klinik görünümler ile karşımıza çıkan, yüksek morbidite ve mortalite gösteren, sık 

görülen bir hastalıktır (1, 2).  

Akut pankreatit insidansı 100 000 de 4,9-35 arasında değişmektedir. 

Hastalığın görülme sıklığı incelendiğinde; cinsiyet dağılımında anlamlı farklılık 

bulunmamaktadır, siyahilerde beyazlara göre yaklaşık 3 misli daha sık 

görülmektedir, en çok 30-60 yaşları arasında görülmektedir (3, 4). Tüm dünyada en 

sık iki etiyoloji %35-40 ile safra taşları ve %30-35 ile alkol kullanımıdır (5-7). 

Ülkemizde akut pankreatitin en sık nedeni safra taşlarıdır (8-10). %80 hastada klinik 

hafif seyredip ciddi morbidite oluşturmazken, %20 hastada şiddetli seyretmekte, 

ciddi morbidite ve mortaliteye neden olmaktadır. Amerika’da çalışmalarda her yıl 

300 000’den fazla hastanın hastaneye yatış nedeni olarak bulunmuştur. Hastaneye 

yatan bu olguların yaklaşık 20 000’i ölmektedir (11-13). Literatürde mortalite 

oranının %3 ila %17 arasında değiştiği bildirilmiştir (14, 15). Klinik olarak daha 

şiddetli seyreden nekrotizan pankreatit hastalarında ölüm oranı; steril nekrozda %12, 

enfekte nekrozda %30 ve çoklu organ yetmezliği olanlarda %47’ye kadar 

yükselmektedir (16, 17). Tıp ve teknolojideki gelişmeler sonucunda akut pankreatitte 

mortalite oranları ortalama %10’lardan %2,1-7,8’lere kadar gerilemiş olsa da mevcut 

tabloyla bile akut pankreatit potansiyel olarak ölümcül bir durumdur (3, 18). 

İlk defa uluslarası pankreatit sınıflaması 1963 yılında yapılmış ve sonrasında 

çeşitli sınıflamalar gündeme gelmiştir. Günümüzde aktif olarak kullanılan Atlanta 

sınıflama sistemi 1993 yılında Atlanta Sempozyumu’ndan sonra uygulamaya 

girmiştir. O dönemde hafif ve şiddetli akut pankreatit diye iki sınıfa ayrılmış ancak 

2013’te revize edilerek kalıcı organ yetmezliği olmadan lokal komplikasyonlar ile 
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karakterize bir ara sınıf tanımlanmıştır (19). Ranson kriterleri prognozu 

değerlendirmeye yönelik en sık kullanılan ve en çok bilinen klinik kriterlerden 

biridir. 1976'da Ranson ve arkadaşları tarafından akut pankreatit şiddetini 

değerlendirmek için çoklu klinik, biyokimyasal ve hematolojik verilerin retrospektif 

olarak değerlendirilmesiyle tanımlanmıştır. Başlangıçta toplam 11 parametre olan bu 

objektif kriterlerin 5’i hastanın ilk başvurusu esnasında, geri kalan 6’sı ise 

başvurudan 48 saat sonra ölçülmekteydi. Zamanla kriterler 10’a düşürülerek biliyer 

pankreatite uygun hale getirilmiştir. Ranson kriterlerinde her bir parametreye bir 

puan verilir, skor arttıkça prognoz kötüleşmekte ve mortalite artmaktadır. Toplam 

puanı 3'den az olan hastalar hafif pankreatit grubuna girer ve mortalite %1.2 iken 

majör komplikasyon insidansı %3.7 olarak bulunmuştur. Üç veya daha fazla puan 

alan hastalar şiddetli pankreatit grubuna girer, bu tabloda da morbidite ve mortalite 

oranı %62’lere kadar çıkmaktadır. 

Hemogram parametreleri inflamatuar olaylarda anlamlı değişiklikler 

oluşturan, basit, bir çok merkezde rahatlıkla bakılabilen tetkiklerdir (20-22). Nötrofil 

/ lenfosit oranı (NLO), ortalama trombosit hacmi (MPV), eritrosit dağılım aralığı 

(RDW), platelet / lenfosit oranı (PLO) ve trombosit (PLT) gibi parametreler 

inflamasyonu göstermesi, kolay olması, hızlı çalışılabilmesi nedeniyle; inflamatuar 

süreçler barındıran malignite, serebro vasküler olaylar, kalp yetmezliği, pnömoni, 

pulmoner emboli, pankreatit gibi hastalıklarda hastalık şiddetini ve mortalitesini 

gösterip gösteremeyeceği incelenmiştir (23-29). 

Kayda değer mortalite ve morbidite oranlarına sahip akut pankreatit 

hastalığında tanı konulduktan sonra prognozunun erken dönemde belirlenmesi; hem 

hastada yatırılarak verilebilecek en uygun tedavinin seçilmesinde hem de 

gelişebilecek morbidite ve mortaliteye engel olunması açısından büyük önem 

taşımaktadır. Bu amaçla ucuz ve invazif olmayan biyomarkerların günlük 

uygulamada kullanıma girmesi akut pankreatit tanılı hastaların yönetiminde büyük 

fayda ve daha uygun maliyet sağlayacaktır. Bizde çalışmamızda son dönemde birçok 

inflamatuar hastalıkta prognostik önemi incelenmiş ve gösterilmiş olan bu değerler 

ile pankreatit şiddetinin ilişkisini ve bu markerların hastalığın prognozunu tahminde 

kullanılıp kullanılamayacağını inceledik. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Pankreasın Anatomisi 

Pankreas 1. ve 2. lomber vertebra hizasında olup, karın arka duvarında, 

genellikle hareketsiz, retroperitoneal yerleşimli bir organdır. Erişkin bir bireyde 

pankreas 80-90 gram ağırlıkta olup, ortalama 15-20 cm uzunluğunda, 1-1.5 cm 

kalınlığında ve 3 cm eninde bir organdır. Sağında duodenum, solunda dalak, önünde 

ise mide yer almaktadır. Retroperitoneal bir organ olan pankreas transvers uzanım 

göstermektedir (Şekil 1) (30-32). 

 

Şekil 1. Pankreasın anatomik yerleşimi (32). 

2.1.1. Pankreasın Bölümleri 

Pankreasın anatomik olarak baş, boyun, gövde, kuyruk ve uncinate process 

olmak üzere 5 bölümü vardır ancak uncinate process her zaman bulunmayabilir (30, 

33). 

Pankreas başı, orta hatta duodenum kavsi içinde 2. lomber vertebra hizasına 

kadar uzanır. Koledok kanalı pankreas başının içinden geçerek sonlanır. Üstte portal 
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venden başlayıp altta mezenterik vene uzanan hayali bir çizgi pankreas baş ve boyun 

kısmını birbirinden ayırır (33, 34).  

Pankreas boynu, pankreas baş kısmından sonra gelen, genişliği ortalama 2 cm 

olan, pankreasın kısmen daralmış bir bölümüdür.  

Pankreasın gövdesi, superior mezenterik venin sol sınırından başlar ve lomber 

1. vertabra hizasına uzanır. Komşuları; duodenumun dördüncü kıtası, jejunal anslar, 

transvers kolonun sol yanı ve Treitz ligamanıdır (30, 35).  

Uncinate process pankreas başının bir parçası olup; portal ven ile superior 

mezenterik damarların arkasında, inferior vena kava ile aortun ise önünde yer alır. 

Uncinate process her insanda da olmayabilir (33, 35). 

Pankreasın kuyruk kısmı, splenorenal ligamanın içinde olup; solunda dalak 

hilusu, altında ise sol kolon fleksurası ve arkasında ise sol böbrek hilusu 

bulunmaktadır (33, 35). 

2.1.2. Pankreasın Damarları 

Pankreasın arteriyel kan akımı üç adet arter tarafından sağlanmaktadır. Bunlar 

ana hepatik arter, superior mezenterik arter ve splenik arterdir. Bezi besleyen 

superior pankreatikoduodenal arter, gastroduodenal arterin; inferior 

pankreatikoduodenal arter, superior mezenterik arterin bir dalıdır. Splenik arter ise, 

çölyak trunkusun bir dalıdır. Pankreasın venleri arterlere paralel olarak seyreder. 

Pankreasın venöz drenajı; vena portaya dökülmekte olan üst pankreatikoduodenal 

ven ve süperior mezenterik vene dökülmekte olan alt pankreatikoduodenal ven ile 

olmaktadır (36, 37). 

2.1.3. Pankreasın Lenfatikleri 

Pankreasın çok yoğun bir lenf drenajı vardır. Lenfatik sistem pankreas 

parankimi içinde interlobüler alandaki küçük kanalcıklar ile başladıktan sonra; önce 

pankreasın yüzeyine, buradan da bölgesel lenf bezlerine ulaşmaktadır. Lenf kanalları 

çoğunlukla damarlara paralel şekilde uzanım göstermektedir. Pankreas baş kısmı 

dominant olarak çölyak lenf nodlarına drene olmaktadır. Anterior bölgeye ait lenfler 
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peripilorik nodlara drene olurken, kuyruk ve gövde bölümü ise pankreatikolienal 

düğümlerin içerisine lenf drenajı yapmaktadır (35, 36). 

2.1.4. Pankreasın Sinirleri 

Pankreasın hem sempatik hem de parasempatik innervasyonu bulunmaktadır 

ancak dominant olan vagal (parasempatik) innervasyondur. Sinirler varacakları yere 

genel olarak vasküler yapılara paralel seyrederek gider. Hem sempatik hem de 

parasempatik innervasyonun merkezi çöliak gangliondur. Efferent lifler, sağ vagal 

sinirin çölyak dalı aracılığıyla pankreasın interlobüler septumundaki ganglionlara 

ulaşırlar. Bu nedenle pankreas kanserlerinde görülen şiddetli karın ağrısının 

palyasyonunda çölyak ganglionların çıkarılması veya alkol enjeksiyonu ile blokajı 

yararlı olabilmektedir (33, 35, 37). 

2.1.5. Pankreasın Kanalları 

Pankreasın ekzokrin salgılarını asinüslerden başlayarak duedonuma kadar 

taşıyan duktal sistem başlıca iki adet kanaldan meydana gelmektedir. Bu kanallar 

Wirsung ve Santorini kanalları olarak adlandırılmaktadır. Wirsung kanalı pankreasın 

ana kanalı olup kuyruk kısmından başlar, sağa doğru gövde, boyun ve baş kısmını 

geçip koledok ile birleştikten sonra ampulla vateriden duodenuma açılır. Santorini 

adındaki aksesuar kanal ise sadece baş kısmını drene eder ve daha kısadır. Bu 

kanalların çeşitli anatomik varyasyonları olabilir. %60 vakada her iki kanal 

duodenuma açılırken, %30 vakada Wirsung kanalı tüm sekresyonları taşır ve 

santorini kör uçla sonlanır. %10 vakada ise Santorini tüm sekresyonları taşır, 

Wirsung küçük veya yoktur (35, 37-39). 

2.2. Pankreasın Fizyolojisi 

2.2.1. Endokrin Fonksiyonu 

Pankreas endokrin sekresyonu hayatın devamı için elzemdir. Endokrin 

sekresyon toplam pankreas kan akımının %20’sini alan ancak pankreas kitlesinin 
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yaklaşık %1-2 kadarını oluşturan Langerhans adacıkları tarafından salgılanır (31, 40, 

41). Langerhans adacıklarını oluşturan hücrelerden bahsetmek gerekirse; 

Beta hücreleri: İnsülin salgılamaktadırlar, beta hücreleri adacık hücrelerin 

yaklaşık %60- 80’ini oluşturmaktadır. 

Alfa hücreleri: Glukagon salgılamaktadırlar. Alfa hücreleri adacık 

hücrelerinin yaklaşık %15- 20’sini oluşturur. 

Delta hücreleri: Somatostatin salgılamaktadır. Delta hücreleri adacık 

hücrelerinin yaklaşık %5-10’unu oluşturmaktadır. 

F - Pankreatik Polipeptid (PP) hücreleri: Pankreatik polipeptid salgılayan 

hücreler esas olarak pankreas başı adacıklarında bulunmaktadır ve adacık 

hücrelerinin yaklaşık %5’ini oluşturmaktadır (31, 33, 40). 

2.2.2. Ekzokrin Fonksiyonu 

İnsan pankreasının ekzokrin salgısı günlük yaklaşık 1500-2000 ml civarında 

berrak, izotonik bir salgıdır ve neredeyse yirmiden çok sindirim enzimi içerir. Bu 

salgı sentroasiner hücreler ve minör pankreatik kanalların duvarlarını oluşturan 

hücreler tarafından sentezlenir. Pankreas ekzokrin salgısı temel üç besin maddesi 

olan protein, karbonhidrat ve yağların sindirimini sağlayan enzimleri içerir. Protein 

sindiriminden sorumlu olan enzimler; tripsin, kimotripsin, ribonükleaz, 

deoksiribonükleaz ve karboksipolipeptidazdır. Yağ sindiriminden lipaz, kolesterol 

esteraz ve fosfolipaz sorumludur. Karbonhidratları parçalayan enzim ise amilazdır. 

Proteolitik enzimler pankreas hücrelerinde sentez edildiklerinde inaktif formda olup 

aktif forma intestinal kanala salgılandıktan sonra geçerler. Proteolitik enzimlerin 

barsağa dökülünceye kadar aktif forma geçmemeleri önemlidir çünkü tripsin ve diğer 

enzimler pankreasın kendisini de sindirebilir. Proteolitik enzimleri sekrete eden 

hücreler aynı zamanda tripsin inhibitörü adı verilen maddeyi de salgılarlar. Diğer 

proteolitik enzimlerinde aktivasyonu tripsinle olduğu için, tripsin inhibitörü hepsinin 

aktivasyonunu engellemiş olur (33). Ekzokrin pankreas salgısı, hormonal ve sinirsel 

iki ana mekanizmanın kontrolündedir. Hormonal kontrolde temel iki bileşen olan 

sekretin ve kolesistokinin ince bağırsaktan salınmaktadır. Zayıf da olsa gastrin, 

pankreatik polipeptid, glukagon gibi hormonlar da ekzokrin pankreas salgısına etki 
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etmektedirler. Ekzokrin pankreas salgısının sinirsel kontrolü doğrudan vagusun 

parasempatik etki ile uyarılması sonucunda veya mideden asit salınımının artmasına 

bağlı olarak indirekt yolla gerçekleşir (31, 42).  

2.3. Akut Pankreatit 

2.3.1. Tanım ve İnsidans 

Akut pankreatit, pankreasta inaktif halde bulunan sindirim enzimlerinin bir 

etiyolojik faktörle aktif hale geçerek pankreas dokusunu ve çevre dokuları sindirmesi 

ve bunun sonucunda yaygın bir inflamasyonun gelişmesi ile karakterize bir 

hastalıktır. Akut pankreatit hafif kendini sınırlayan pankreatik inflamasyondan, 

yaşamı ileri derece tehdit eden, şiddetli sistemik inflamatuvar yanıt ve çoklu organ 

yetmezliğine kadar ilerleyen yüksek morbidite ve mortalite ile de karşımıza çıkabilen 

sık görülen bir hastalıktır. Tanı, aşağıdaki üç parametreden ikisinin pozitifliği ile 

konur:  

1. Ani başlangıçlı bele vuran üst karın ağrısı,  

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

aşan yükselme,  

3. Ultrasonografi veya bilgisayarlı tomografiyle akut pankreatite özgü 

bulguların saptanması (15). 

Akut pankreatit, ABD’de gastrointestinal sebepli hospitalizasyonun önde 

gelen sebeplerindendir. İnsidansı hakkında ülkemizde net veriler mevcut değildir, 

dünya ortalaması 100.000’de 5-35 dolaylarındadır (31, 41). İnsidansı, artan alkol 

tüketimi ve daha iyi teşhis imkanları sebebiyle birçok Avrupa ve İskandinav 

ülkelerinde artmaktadır (14, 16). 

Literatürde mortalite oranının %3 ila %17 arasında değiştiği bildirilmiştir (14, 

15). Klinik olarak daha şiddetli seyreden nekrotizan pankreatit hastalarında ölüm 

oranı; steril nekrozda %12, enfekte nekrozda %30 ve çoklu organ yetmezliği 

olanlarda %47’ye kadar yükselmektedir (16, 17). 
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Tanı ve tedavideki gelişmeler neticesinde özellikle ciddi akut pankreatitte ve 

nekrotizan pankreatitte mortalitenin azaldığı gözlemlenmiştir. Akut pankreatitte ilk 2 

haftalık periyotta ölüm genellikle organ yetmezliği ve sistemik enflamatuvar yanıt 

sendromuna bağlı olarak meydana gelir. İkinci haftadan sonra meydana gelen 

ölümlerin sebebi ise genellikle sepsis ve sepsisle ilişkili komplikasyonlardır (16, 43). 

2.3.2. Etiyoloji  

Pankreatit atağı ile başvuran bir hastada doğru tedavi verebilmek ve nüksleri 

engellemek için etiyolojinin belirlenmesi önemlidir. Tüm dünyada en sık iki etiyoloji 

%35-40 ile safra taşları ve %30-35 ile alkol kullanımıdır (5-7). Ülkemizde akut 

pankreatitin en sık nedeni safra taşlarıdır (8-10). 

Safra Kesesi Taşları: Safra kesesi taşları, tüm olguların %40-70'inin 

nedenidir ancak safra kesesi taşı olduğu bilinen hastaların sadece %3-7'sinde 

pankreatit geliştiği gözlenmiştir. Safra kesesi taşlarının pankreatiti nasıl tetiklediği 

tam olarak bilinmemektedir. Safra taşına bağlı pankreatitte olayı başlatan sebebin; 

safra taşlarının ampullayı tıkayarak safranın pankreatik kanala geri kaçmaya 

zorlanması olduğu düşünülmektedir (44, 45).  

Safra kesesi taşı olan hastalarda akut pankreatit gelişme riski erkeklerde daha 

fazla olmakla birlikte kadınlarda safra taşı prevalansının daha yüksek olması 

nedeniyle buna bağlı pankreatit görülme sıklığı daha yüksektir. Vennaman ve 

arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada çapı 5 mm'den küçük olan taşların, büyük 

taşlardan daha fazla pankreatit sebebi olduğu tespit edilmiştir (45, 46).  

Alkol: Akut pankreatit vakalarının yaklaşık %25-35'inden sorumludur. 

Kronik alkolizm sorunu yaşayanların yaklaşık %10'u, diğer akut pankreatit 

formlarına benzer bir klinikle akut pankreatit atağı geçirir (47, 48). 

Hipertrigliseridemi: Hipertrigliseridemi, akut pankreatit vakalarının %1-

14'ünden sorumludur (49). 1000 mg/dL'nin (11 mmol/L) üzerindeki serum trigliserid 

düzeyleri akut pankreatiti tetikleyebilir, ancak yapılan çalışmalarda daha düşük 

seviyelerdeki trigliserid düzeylerinin de hastalığa neden olabileceği gösterilmiştir 

(50). 
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İlaçlar: İlaca bağlı pankreatit sıklığı oldukça düşüktür (<% 5). Birçok ilaç 

akut pankreatitle ilişkilendirilmiştir. Olgu sayısına göre pankreatite neden olan ilaçlar 

I den IV e kadar sınıflandırılmıştır (51). Sınıf I ve II ilaçlar, akut pankreatite neden 

olma riski en yüksek ilaç grubudur. İlaç kaynaklı pankreatitte hastalığın prognozu 

genellikle iyidir ve mortalitesi oldukça düşüktür (51).  

Genetik risk: Katyonik tripsinojeni kodlayan PRSS1 genindeki mutasyon 

sonucu gelişen fonksiyon artışının otozomal dominant geçişli ailesel pankreatite 

neden olduğu gösterilmiştir. CFTR genindeki mutasyonlar ve SPINK1'deki düşük 

penetrasyonlu mutasyonlarda pankreatit ile ilişkilendirilmiştir. Bilinen bir neden 

tespit edilemeden tekrarlayan akut pankreatit atakları geçirenlerde veya genç 

hastalarda genetik nedenler akla getirilmelidir (45). 

Hiperkalsemi: Hiperkalsemi nedenli akut pankreatit sıklığı düşüktür. 

Hiperkalsemiye bağlı akut pankreatit mekanizmasının pankreas kanalında kalsiyum 

birikimi ve pankreas parankimi içerisindeki tripsinojenin kalsiyum tarafından 

aktivasyonu ile ilişkili olduğu düşünülmektedir (45, 52, 53). 

Enfeksiyonlar ve toksinler: Pankreatit birçok viral, bakteriyel, fungal ve 

paraziter enfeksiyonla ilişkilendirilmiştir (Tablo 1) (54). Bu enfeksiyonların 

pankreatite neden olma sıklığı ile ilgili veriler sınırlıdır. Yapılan bir çalışmada, 

hastanede yatan ve HIV seropozitifliği olan 939 hastadan %4,7'sinde akut pankreatit 

ortaya çıkmıştır (55). Enfeksiyöz nedenlere bağlı akut pankreatit düşünülen olguların 

sadece %70'inde enfektif ajana ait karakteristik klinik görülmüştür (54). Ek olarak, 

akut pankreatit atağının tedavisinde enfeksiyöz ajanın tedavisinin değeri 

bilinmemektedir. Bu gibi nedenlerle idiyopatik pankreatit tanılı hastalarda etiyoloji 

araştırılırken enfeksiyöz patojenler açısından tarama önerilmemektedir (45). 

Tablo 1. Akut Pankreatit Etiyolojisinde Enfeksiyöz Nedenler (54). 

Viral nedenler 
Kabakulak, Sitomegalovirüs, Coxsackievirus, Hepatit B, Varicella-

zoster, Herpes simpleks, İnsan immün yetmezlik virüsü (HIV) 

Bakteriyel nedenler Mikoplazma, Legionella, Leptospira, Salmonella 

Fungal nedenler Aspergillus 

Paraziter nedenler Toxoplasma, Cryptosporidium, Ascaris 
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Endoskopik retrograd kolanjiyopankreatografi (ERCP): Tanısal amaçlı 

ERCP uygulanan vakaların yaklaşık %3' ünde, terapötik ERCP uygulanan vakaların 

%5’inde, sfinkter oddi manometrik çalışma yapılanların ise %25’inde akut pankreatit 

geliştiği gösterilmiştir (56). Operatör, hasta ve işlem ile ilgili birçok faktör, ERCP 

sonrası gelişen pankreatit riski ile ilişkili bulunmuştur (45, 57). 

Pankreas kanalı yaralanması: Künt veya penetran travmalarda pankreasta 

hasar gelişebilir, ancak pankreasın retroperitoneal yerleşimi nedeniyle bu 

hasarlanmalar nadir görülür (58). Travmanın şiddetine göre hafif bir kontüzyondan 

ağır ezilmeye hatta bezin yırtılmasına kadar farklı klinik durumlar gelişebilir. 

Pankreasın yaralanması akut kanal rüptürüne de neden olabilir. Pankreas duktal 

yaralanmalarının iyileşmesi, striktürün aşağısındaki bezde oluşan obstrüktif 

pankreatit ile birlikte zamanla ana pankreas kanalının skarlaşmasına ve sertleşmesine 

yol açabilir (57). 

Biliyer çamur ve mikrolitiyazis: Biliyer çamur 5 mm’den daha küçük taşlar 

içerebilen viskoz bir süspansiyondur. Çamurlu hastalarda safra genellikle kolesterol 

monohidrat kristallerini veya kalsiyum bilirubinat granüllerini içerir. Biliyer çamur 

olduğu gösterilmiş hastalar çoğunlukla asemptomatiktir ancak tersten bakıldığında 

nedeni bulunamamış akut pankreatitli hastaların %20 ila 40'ında biliyer çamur tespit 

edilmiştir (45, 59). 

Biliyer tıkanma: Ampullada tıkanıklığa bağlı akut pankreatit ile ilişkili 

durumlar; pankreas tümörleri, periampüller tümörler, biliyer askariazis ve 

periampüller divertiküllerdir. Nadir olarak çölyak hastalığına sekonder duodenal 

inflamasyon ve papilla darlığı, tekrarlayan akut pankreatit ataklarına sebep olabilir 

(45, 57). 

Otoimmün pankreatit: Nadir görülen bir akut pankreatit nedenidir. Artmış 

IgG4 düzeyi, birçok organda IgG4 pozitif plazma hücrelerinin infiltrasyonu ve 

fibrozis ile karakterizedir. Steroid tedavisine yanıt alınan bir pankreatit formudur 

(60). 

Vasküler hastalık: Pankreasta iskemi gelişmesi, klinik olarak önemli ancak 

nadir görülen bir pankreatit nedenidir. Pankreatiti olan hastalarda iskeminin; vaskülit 
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(SLE, PAN vb.), intraoperatif hipotansiyon, ateroembolizm ve hemorajik şok ile 

ilişkili olduğu düşünülmüştür (61).  

Anatomik veya fizyolojik pankreas anomalileri: Biliyer kistler büyük 

ampullar divertikül ve anüler pankreas gibi diğer anatomik anomalilerin de 

muhtemelen gelişen mekanik tıkanma nedeniyle akut pankreatit ile ilişkili olduğu 

düşünülmüştür. Oddi disfonksiyonu ve pankreas divisiumun akut pankreatite sebep 

olup olmadığı tartışmalı konulardan biridir.  

İdiyopatik: Akut pankreatitli hastaların %2-37'sinde hikaye, laboratuvar 

testleri ve görüntüleme yöntemleri ile belirgin bir etiyoloji tanımlanamaz. Etiyoloji 

saptanamayan hastalar idiyopatik olarak adlandırılır. Son zamanlarda yapılan 

çalışmalarda ortaya çıkan bilgiler ışığında, idiyopatik akut ve tekrarlayan akut 

pankreatit tanılı olguların çoğunluğunun altında karmaşık genetik profillerin 

bulunduğu düşünülmüştür (45, 62). 

2.3.3. Patofizyoloji  

Akut pankreatit patogenezi hakkında birçok teori ileri sürülmüş ancak 

patogenez henüz tam olarak aydınlatılamamıştır. Pankreas asiner hücrelerinin 

içerisindeki sindirim zimojenlerinin aktivasyonu nedeniyle doku hasarının 

tetiklenmesi sonucunda farklı şiddet derecelerinde akut pankreatit ortaya 

çıkabilmektedir.  

Akut pankreatit şiddeti ve komplikasyonları farklılık gösterse de hastalık 

yapan nedenler ortak klinik ve laboratuvar bulguları meydana getirirler. Bunun 

sebebi; etiyolojileri farklı olsada benzer yolları kullanarak akut pankreatit 

oluşturmalarıdır (63).  

Akut pankreatit patofizyolojisinde öne sürülen teorilerin ortak noktası 

üzerinde genelleme yapılacak olursa; sindirim enzimlerinin aktive olmaları gereken 

anatomik bölge haricinde bir lokalizasyonda aktive olması (ör: pankreas asiner hücre 

içerisinde tripsinojenin erken aktivasyonu) ve bu enzimlerin normal pankreas 

dokusuna sızarak dokuyu hasarlaması şeklinde genellenebilir (64, 65). Akut 

pankreatit patofizyolojisinde ortaya konulmuş olan bazı teoriler özetle şöyledir;  
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Ortak kanal teorisi: Gelişebilecek birçok nedenden biri ile safra yolunun 

distalden tıkanması sonrası, safra kanalı içindeki salgılar ortak kanaldan pankreatik 

kanala doğru reflü olur. Safra salgılarına maruz kalan pankreatik kanal mukozal 

bariyeri bozulur, pankreatik kanal epitelinin geçirgenliğinde artış meydana gelir. 

Pankreatik kanal epitelini geçen enzimler etraftaki pankreas parankimine sızarak 

hasara ve akut pankreatit gelişmesine neden olur (64). 

Tıkanıklık-Salgılama teorisi: Bu teoriye göre koledok kanalının distali veya 

pankreatik kanal, safra taşı ve benzeri sebeplerle tıkandığında duktus basıncı yükselir 

ve pankreatik sekresyon çevresindeki dokulara sızmaya başlar. Sonrasında 

enzimlerin aktivasyonu neticesinde inflamasyonun tetiklendiği ve akut pankreatit 

geliştiği düşünülmektedir (64).  

Duodenal reflü teorisi: Özellikle gastrektomi, Billroth-2 benzeri cerrahi 

öyküsü bulunan olgularda sfinkter yetmezliği görülebilmektedir. Duedonum 

basıncında artışa neden olan durumlarda barsak içeriği ve özellikle bu içerik içinde 

enterokinaz enzimi yetmezlik gelişmiş sfinkterden geri kaçarak pankreasa 

ulaşabilmektedir. Sonuç olarak enterokinaz ile karşılaşan pankreatik enzimler 

aktifleştirilir ve bu aktif olmuş enzimler akut pankreatit tablosu oluşumuna yol açar 

(64). 

Pankreatik duktusun geçirgenlik artışı: Bu teori pankreas kanallarının 

mukozasının alkol, hiperkalsemi gibi etkenlerle bozulduğu ve bozulmuş mukozadan 

pankreatik enzimlerin parankime sızdığı ve akut pankreatit oluşturduğu varsayımına 

dayanır (64).  

2.3.4. Tanı  

Tanı öykü, fizik muayene, klinik bulgular, laboratuar ve görüntüleme 

bulgularının birlikte değerlendirilmesi ile konulur. 

2.3.4.1. Klinik Bulgular 

Akut pankreatit tanılı hastalarda ilk şikayet karın ağrısıdır. Ağrının şiddeti 

pankreatit şiddeti ile uyumludur. Sürekli, epigastrik bölgeden başlayarak karın üst 

kadranlara kuşak tarzında yayılan bazen de sırta ve sol omuza yayılabilen bir ağrıdır. 
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Genellikle alkol alımını veya ağır bir yemeği takiben hızlı bir şekilde başlar. Hastalar 

bazen daha az ağrı hissetikleri için fetüs pozisyonunda hareketsiz yatmayı tercih 

eder.  

Bazı hastalarda ağrı ve paralitik ileus nedenli vagal etkiler sebebiyle bulantı, 

kusma gözlenebilir. Bulantı ve kusmanın bir sebebi de peripankreatik inflamasyonun 

mide arka duvarına uzanmasıdır. Ateş yüksekliği pankreatit kliniği şiddetli olan 

hastalarda saptanabilir. Hastalığın erken dönemlerinde ateş veya infeksiyon bulgusu 

olmayabilir. Birinci haftadan sonra gelişen ateş ise daha çok enfekte lokal veya 

sistemik komplikasyon gelişmiş olduğu ihtimalini düşündürür (66, 67).  

Fizik muayenede batın üst kadranlarında ve epigastrik bölgede değişik 

derecelerde hassasiyet ve batında hafif bir distansiyon görülebilir. Pankreasın 

anatomik pozisyonu sebebiyle, her zaman fizik muayenede hassasiyet ve defans 

tespit edilemeyebilir. Pankreatik apse, psödokist gibi durumların varlığında ele gelen 

bir dolgunluk hissi olabilir. Barsak sesleri adinamik bir ileus nedeniyle azalabilir 

veya duyulamayabilir. Hastaların %1’den az kısmında retroperitoneal hemoraji 

nedeniyle lomber boşluklarda (Grey-Turner) ve periumblikal bölgede (Cullen) 

gelişen ekimotik alanlar görülebilir. Şiddetli veya lokal/sistemik komplikasyon 

gelişen hastalarda takipne, taşikardi, hipotansiyon, sarılık ve mental değişiklikler 

görülebilir. Gelişen komplikasyonlara sekonder olarak çok çeşitli klinik ve fizik 

muayene bulguları gözlenebilir (66-68). 

2.3.4.2. Laboratuvar Testleri  

Laboratuar testleri arasında amilaz ve lipaz yükseklikleri tanı kriterlerinden 

olması nedeniyle daha ön planda olmakla birlikte; hastalık şiddetinin ve 

prognozunun tahmininde birçok laboratuvar testi klinisyene yardımcıdır (69).  

Amilaz salgılanması, pankreasın asiner hücrelerinden genellikle 

semptomların başlamasından birkaç saat önce artar. Çoğunlukla hastalık 

başlangıcından 3-5 gün sonra normal değerlerine geri döner. Akut pankreatitli 

hastaların % 19’unda amilaz değerinde artış görülmeyebilir. Hastalığın tanısında 

%75-92 duyarlılık, %20-60 özgüllüğe sahiptir. Amilazın hastalığın geç dönemlerinde 

tekrar yükselmesi veya normal değerine gerilemesinin uzaması durumunda hastada 
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psödokist, apse gibi klinik durumlardan şüphelenilmelidir. Amilaz düzeyi pankreatit 

dışında; kronik böbrek hastalığında, tükrük bezi hastalıklarında, akut kolesistit seyri 

esnasında, sindirim sistemi patolojilerinin birçoğunda ve bazı jinekolojik 

hastalıklarda yükselebilir (70, 71). 

Lipaz da amilaza benzer şekilde pankreasın asiner hücrelerinden 

salgılanmaktadır. Lipaz, yarı ömrünün amilaza göre daha uzun olması sebebiyle geç 

dönemde başvuran pankreatitli hastalarda daha kıymetli bir belirteç olarak 

değerlendirilmektedir. Duyarlılığının alkole bağlı pankreatitlerde amilaza göre daha 

yüksek olduğu bildirilmiştir. Çeşitli çalışmalarda pankreatitlerde %95 ile %100 

oranında yüksekliği tespit edilmiş olması nedeniyle bazı kılavuzlarda tek başına 

bakılmasının tanı için kullanılabileceği bildirilmiştir. Ancak pratik uygulamada olan 

genel görüş; amilaz ve lipaz düzeyinin beraber ölçüm yapılmasıdır. Lipazında 

amilaza benzer şekilde pankreas dışı çeşitli hastalıklarda yüksek saptanabildiği 

gösterilmiştir (72-74). 

C-reaktif protein (CRP), interlökin 1 (IL-1) ve IL-6’ya karşı salgılanan bir 

akut faz reaktanıdır. İlk 48 saatte ölçülen CRP düzeyinin >15 mg/dL olması ciddi 

akut pankreatit ile hafif pankreatiti birbirinden ayırt etmektedir. Yapılan çalışmalarda 

ilk 48 saatte CRP düzeyi >15 mg/dL ise şiddetli akut pankreatit için duyarlılık %80, 

özgüllük %76 oranında tespit edilmiştir. CRP ölçümünün dezavantajı, semptomların 

başlangıcından sonra 72 saate kadar yüksekliğinin gecikebilmesidir. Ucuz ve 

güvenilir olması nedeniyle pratikte, şiddeti belirlemede yaygın olarak 

kullanılmaktadır (75, 76).  

Akut pankreatitte üçüncü boşluklara sıvı kaybı önemli bir kliniktir. Bu 

nedenle hemokonsantrasyon ve yüksek hematokrit (Hct) düzeylerine neden 

olmaktadır. Başvuru esnasında hematokrit düzeyi ≥%44 ise ve ilk 24 saat içinde 

değeri düşmüyorsa, bu ikisinin varlığı organ yetmezliği ve nekrotizan pankreatitin iyi 

bir prediktörü olarak tanımlanmıştır (75).  

Üre değeri hematokrit ile beraber intravasküler volümün değerlendirmesinde, 

dolayısıyla da sıvı tedavisinin takibinde kullanılabilir. Yapılan bir çalışmada akut 

pankreatit tanılı 1043 hasta incelenmiş ve kan üre nitrojeni (BUN) 20 mg/dl’den 

yüksek olan hastalarda mortalite riskinin arttığı görülmüştür (77). Benzer şekilde 
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yüksek kreatinin değeri ilk 48 saatte, pankreatik nekroz gelişiminin kuvvetli bir 

göstergesidir. 129 hastayı kapsayan bir çalışmada, ilk 48 saatte bakılan kan kreatinin 

düzeyi >1,8 mg/dL olan hastalarda nekroz varlığının pozitif prediktif değeri %93 

olarak tespit edilmiştir (77, 78).  

Yapılan bir çalışmada eritrosit sedimantasyon hızının (ESH) başvurudan 

sonra 36. saatte 60 mm/saatten büyük saptanması, şiddetli pankreatit riskini 

belirlemede %86 duyarlı, %57 özgül olarak tespit edilmiştir. ESH ölçümününün 

avantajları basit, ucuz ve kolay ulaşılabilir olması iken; yaş, cinsiyet ve hematokrit 

düzeyine bağlı değişiklik göstermesi dezavantajlarıdır (79).  

Akut pankreatitte sistemik inflamatuvar yanıta bağlı olarak lökositoz 

görülebilir. Serum aspartat aminotransferaz (AST) ve alanin aminotransferaz (ALT) 

seviyeleri biliyer etiyolojide belirgin artış gösterirken alkole bağlı pankreatitte de 

hafifçe artabilir. ALT değerinin 150 IU/L üzerindeki değerleri bize tanıda daha çok 

biliyer nedenleri düşündürür. Yapılan bir metaanalizde ALT’nin 150 IU/L üzerindeki 

değerlerinin akut taşlı pankreatiti göstermedeki pozitif prediktif değeri %95 olarak 

tespit edilmiştir (80).  

Hiperglisemi genellikle hastalığın erken dönemde görülebilir. Hastalığın 

prognuzunun belirlendiği modellemelerde kullanılan bir diğer laboratuvar 

bulgusudur. Hipergliseminin nedeni olarak rölatif insülin yetersizliği ön planda 

düşünülmektedir. Kandan ölçülen alkalen fosfataz (ALK), gama glutamil transferaz 

(GGT) ve bilirubin düzeyleri de biliyer nedenli pankreatitlerde daha belirgin olmak 

üzere inflamasyonun ortak kanalı etkilemesi nedeniyle tüm pankreatitlerde 

görülebilir (81).  

Akut pankreatit etiyolojisinin hiperkalsemi olduğu vakalar haricinde, serum 

kalsiyum düzeyi düşük tespit edilebilir. Nedeni net anlaşılamamakla birlikte, 

hipokalsemi gelişiminde bazı teoriler düşünülmektedir. Hastalığın erken döneminde 

yağ nekrozu bölgelerinde kalsiyum tuzu birikimine bağlı gelişen sabunlaşma sonucu 

kalsiyum tüketimi ve geçici hipomagnezemi öne sürülürken, geç döneminde ise 

sepsiste dolaşımda katekolaminlerin çoğalması sonucunda kalsiyumun hücre içine 

alınmasının artması öne sürülmektedir (82-84).  
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Akut pankreatit tanılı olguların takibinde parmak ucu saturasyon takibi ve 

arteriyel kan gazı analizleri de sık kullanılan yöntemlerdir. Çalışmalarda parmak ucu 

oksijen saturasyonunun %92’nin altında veya kan gazı parsiyel oksijen basıncının 60 

mmHg’nın altında saptandığı vakalarda %44 oranında şiddetli akut pankreatit 

geliştiği gösterilmiştir (85).  

Pankreatit tanısı ve şiddetinin belirlenmesinde rolü araştırılmaya devam 

etmekte olan bir çok belirteç vardır. Bunlardan bazıları; idrar tripsinojen aktivasyon 

peptidi, polimorfonükleer elastaz, prokalsitonin, prokarboxipeptidaz-B, pankreatik-

associated protein, karboxipeptidaz-B aktivasyon peptid, fosfolipaz A-2, serum 

tripsinojen-2, serum amiloid protein-A, platelet aktive edici faktör, substans P, tümör 

nekrozis faktör-alfa veya soluble tümör nekrozis faktör reseptörü, interlökin 1, 6, ve 

8 ve çeşitli genetik polimorfizmlerdir (86).  

2.3.4.3. Radyolojik Bulgular  

Direk karın ve akciğer grafileri: Hafif ödematöz pankreatitlerde belirgin 

bulgu tespit edilemezken ciddi vakalarda en sık görülen bulgu pankreasa komşu izole 

bir barsak ansında dilatasyondur (sentinel loop belirtisi). İnflamasyona komşu olan 

kolon segmentinde gelişen spazma bağlı olarak; gaz dolu sağ kolon ya da transvers 

kolonda ani bir kesilme görülebilir (cut-off belirtisi). Hastanın kliniğine göre 

generalize ileus tablosuda görülebilir. Nadiren pankreas kalsifikasyonu ve safra 

taşlarıda görülebilir. Akciğer grafisinde ise sol diyafram yüksekliği, sol veya bazen 

bilateral plevral effüzyon veya atelektazi görülebilir (12, 87).  

Ultrasonografi (USG): Batın USG safra kesesi ve safra yolu taşlarının 

incelenmesinde kullanılan en duyarlı tekniktir. Safra taşlarının gösterilmesinde 

sensitivitesi neredeyse %100’dür. Çalışmalarda USG’nin akut pankreatite bağlı 

değişiklikleri %33-90 oranında görüntüleyebildiği bildirilmiştir. Ödematöz, genişlemiş 

bir pankreası, peripankreatik sıvı koleksiyonu ve psödokistleri gösterebilir. Dezavantajı 

kolon gazının arka lokalizasyonunda kalması nedeniyle her zaman görüntü 

alınamamasıdır (12, 87-89). Endoskopik USG, batın USG ve BT ile saptanmayan çok 

küçük taşların dahi tespitinde başarılı bir yöntemdir. Radyasyona maruz kalma 

gerekliliği olmaması, minimal invaziv ve güvenli bir girişim olması avantajları iken bir 

çok merkezde hala uygulanamıyor olması ise dezavantajıdır (90). 
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Bilgisayarlı tomografi (BT): Akut pankreatit tanısında ve şiddetinin 

belirlenmesinde en faydalı görüntüleme yöntemidir. Tanı aşamasında, klinik açıdan 

şiddetli akut pankreatit tablosu gösteren vakalarda, 72 saatlik konservatif tedavi ile 

klinik olarak hızlı düzelme göstermeyen ve komplikasyondan şüphe duyulan 

hastalarda çekilmelidir. BT görüntüleme yapılan hastalarda normal pankreas, 

pankreatik ödem, peripankreatik inflamasyon, pankreatik veya peripankreatik sıvı 

koleksiyonu, apse ve psödokist formasyonu ile pankreasın anatomik varyasyonları 

görülebilir. Komplikasyon gelişen olguların mortalitesinin yüksekliği sebebi ile 

komplikasyonların erken tespit ve tedavisi için oldukça faydalı bir görüntülemedir 

(88, 89, 91, 92). 

Manyetik rezonans görüntüleme (MRG): Akut pankreatit tanı ve 

evrelemesinde başarılı, noninvazif, BT’ye alternatif bir metoddur. BT’ye göre 

üstünlükleri; daha az olan nefrotoksisite riski, sıvı koleksiyonu, abse, nekroz, hemoraji, 

psödokist ayrımını daha başarılı yapması ayrıca MRCP’de pankreatik kanal ve safra 

kanallarının daha net görüntülenmesidir. Radyasyon içermediği için gereklilik halinde 

tekrarlayan sık çekimler yapılabilir. Özellikle BT’de kullanılan iyotlu kontrast 

maddeye karşı bilinen allerji varlığında, gebelerde veya böbrek hastalığı varlığı 

durumlarında tercih edilmelidir. Çalışmalarda BT ile karşılaştırıldığında başarı 

oranlarının benzer ya da daha yüksek olduğu tespit edilmiştir (89).  

Endoskopik retrograd kolanjio-pankreatiko grafi (ERCP): Özellikle 

idiopatik akut pankreatit olgularında etiyolojinin tespitinde faydalıdır. Çalışmalarda 

idiopatik pankreatit hastalarında ERCP ile %30-50 oranında etiyolojinin 

aydınlatılmış olduğu görülmüştür. ERCP ile duktal darlık, ampuller tümör benzeri 

etiyolojiler tespit edilebilir. Tedavide, özellikle kolanjit ile birlikte olan pankreatit 

olgularında, erken dönemde oldukça faydalı olup bu hastalarda sfinkterotominin 

rekürrensi azalttığı gösterilmiştir (12, 93, 94). 

2.4. Akut Pankreatitin Şiddetinin Değerlendirilmesi 

Şiddetli akut pankreatiti (SAP) tanımak önemlidir. SAP hastaların yaklaşık 

%10-15’inde görülür, yüksek mortalite ve morbidite ile ilişkilidir. Hastanın ilk 

değerlendirilmesinde, hastalığın şiddetini belirlemek ve klinik sonlanımları hakkında 
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fikir sahibi olmak gerekir çünkü hastaya ileri görüntüleme yöntemlerinin kullanılıp 

kullanılmayacağı, yoğun bakım yatışı yapılıp yapılmayacağı, agresif bir tedavi 

uygulanıp uygulanmayacağı kararları hastalığın şiddetine göre belirlenecektir. Bu 

nedenle çeşitli skorlama sistemleri geliştirilmiştir (19, 95, 96). 

2.4.1. Ranson Kriterleri 

Ranson kriterleri prognozu değerlendirmeye yönelik en sık kullanılan ve en 

çok bilinen klinik kriterlerden biridir. 1976'da Ranson ve arkadaşları tarafından akut 

pankreatit şiddetini değerlendirmek için çoklu klinik, biyokimyasal ve hematolojik 

verilerin retrospektif olarak değerlendirilmesiyle tanımlanmıştır. Başlangıçta toplam 

11 parametre olan bu objektif kriterlerin 5’i hastanın ilk başvurusu esnasında, geri 

kalan 6’sı ise başvurudan 48 saat sonra ölçülmekteydi. Zamanla kriterler 10’a 

düşürülerek biliyer pankreatite uygun hale getirilmiştir (Tablo 2). Ranson 

kriterlerinde her bir parametreye bir puan verilir, skor arttıkça prognoz kötüleşmekte 

ve mortalite artmaktadır. Toplam puanı 3'den az olan hastalar hafif pankreatit 

grubuna girer ve mortalite %1.2 iken majör komplikasyon insidansı %3.7 olarak 

bulunmuştur. Üç veya daha fazla puan alan hastalar şiddetli pankreatit grubuna girer 

morbidite ve mortalite oranı %62’lere kadar çıkmaktadır. Hastalığın şiddetini 

değerlendirmede başarılı olsa da, kriterlerin sayısının çokluğu, tam puanlama için 48 

saatlik süre gerekmesi, akut ödematöz, interstisyel pankreatit ve nekrotizan 

pankreatit ayırımının kesin olarak yapılamaması bu sistemin yetersizliğidir (18, 97-

101). 
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Tablo 2. Ranson Kriterleri (102). 

Başvuru anında 

Non biliyer pankreatit Biliyer pankreatit 

Yaş > 55 Yaş > 70 

WBC > 16000/mm3 WBC > 18000/mm3 

Glukoz > 200 mg/dl Glukoz > 220 mg/dl 

AST > 250 IU/L  AST > 250 IU/L  

LDH > 350 IU/L  LDH > 400 IU/L  

48. saatte 

Non biliyer pankreatit Biliyer pankreatit 

Hematokritte düşme > %10 Hematokritte düşme > %10 

Baz açığı > 4 mEq/L Baz açığı > 5 mEq/L 

Sıvı replasmanı > 6L Sıvı replasmanı > 4L 

BUN artışı > 5 mg/dL BUN artışı > 2 mg/dL 

Kalsiyum < 8 mg/dl Kalsiyum < 8 mg/dl 

 PaO2< 60 mmHg 

2.4.2. APACHE-II Skorlaması 

APACHE-II skorlaması akut pankreatit tanılı hastalarda yoğun bakım yatış ve 

mortalite riskini öngörmede kullanılmakta olan bir skorlamadır. Skorlamada yaş, 

rektal yoldan ölçülen ateş, kalp hızı, ortalama arter basıncı, arteryel pH, PaO2, serum 

sodyum, serum potasyum, serum kreatinin, hematokrit, beyaz hücre sayısı, Glasgow 

Koma Skalası gibi parametreler kullanılarak hesaplama yapılır (Tablo 3). 

Skorlamanın başvuru esnasında puanın 7’den büyük olması siddetli pankreatiti %65 

duyarlılık, %76 özgüllük ile ifade ettiği gösterilmiş. APACHE-II skorlaması sadece 

başvuru esnasında değil hastanede kalış sırasında tekrar edilebilir. Skorun 

dezavantajı kompleks bir puanlama olması ve akut pankreatit için spesifik bir 

puanlama olmamasıdır (103-105). 
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Tablo 3. APACHE II skorlama sistemi (106). 

PUANLAMA (+ 4) (+ 3) (+2) (+1) 0 (+1) (+2) (+3) (+4) 

Rektal ateş >41 39-40.9 - 38.5-38.9 36-38.4 34-35.9 32-33.9 30-31.9 <29.9 

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

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

Solunum hızı/dk >50 35-49 - 25-34 12-24 10-11 6-9 - <5 

Oksijenasyon 

a)FİO2 >0.5 
>500 

 

350-499 

 

200-349 

 

- 

 

<200 

 

- 

 

- 

 

- 

 

- 

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

Arteriyel pH >7.7 7.6-7.69 - 5.5-5.9 7.33-7.49 - 7.25-7.32 7.15-7.24 <7.15 

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

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

Kreatinin (%mg) 

(ABY varsa x2) 
>3.5 2-3.4 1.5-1.9 - 0.6-1.4 - <0.6 - - 

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

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

HCO3  

(kan gazı yoksa) 
>52 41-51 - 32-40 22-31 - 18-21 15-17 <15 

2.4.3. Imrie Kriterleri 

Imrie ve arkadaşları tarafından geliştirilmiştir. Akut pankreatit şiddetini 

değerlendiren bu prognostik kriterler esasında Ranson kriterlerinin modifiye edilmiş 

halidir. Bu skorlama başvurudan 48 saat sonra, her bir kriter [Yaş > 55, WBC > 

15,000/mm3, Glukoz > 180mg/dL (diyabeti olmayanlarda), LDH > 600U/L, Ca < 8 

mg/dL, PaO2 < 60mmHg, albumin < 3.2gr/dL, Üre > 45mg/dl] için 1 puan verilerek 

hesaplanır; 3 puanın altında mortalite %3’tür, 3 veya daha fazla puanın olması 

hastada kötü prognoz lehine değerlendirilir (107). 

Imrie skorlama sisteminin; şiddetli akut pankreatitte duyarlılığı %71, 

özgüllüğü %78; organ yetmezliğinde duyarlılığı %76, özgüllüğü %74.5; pankreatik 

nekrozda duyarlılığı %64.7, özgüllüğü %63.6; mortalitede duyarlılığı %100, 

özgüllüğü %58.7 saptanmıştır. Imrie kriterlerinin 48 saatte hesaplanması ve yapılan 

bazı çalışmalarda şiddetli akut pankreatit olan hastaların %30'unu atlamış olması 

kısıtlılıklarındandır (108, 109). 
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2.4.4. BISAP (Bedside index of severity in acute pancreatitis) 

Wu ve arkadaşları tarafından 2000-2001 yılları arasında geliştirilen, yatak 

başı akut pankreatit şiddet indeksi; ucuz, kolay, şiddetli akut pankreatite gidecek 

hastaları erken dönemde belirleyen, önemli bir skorlama sistemidir. BISAP skorunu 

hesaplamak için gerekli olan parametreler; hastanın klinik bulguları, temel laboratuar 

testleri ve akciğer grafisidir. Kriterler yirmi dördüncü saatin sonunda hesaplanır 

(Tablo 4). Her parametre 1 puan alır, 0 puan alan hastalarda mortalite oranı %1’lerin 

altındayken 5 puan alan olgularda %22’lere kadar artmaktadır. BISAP skorlama 

sisteminin dezavantajı geçici organ yetmezliğini, kalıcı olarak görmesidir (79, 110, 

111). 

Tablo 4. BISAP kriterleri (112). 

1 Kan üre azotunun 25 mg/dL’nin üzerinde olması 

2 Mental durum değişikliği (GKS <15) 

3 Yaşın 60’ın üzerinde olması 

4 Görüntülemede plevral efüzyon olması 

5 İki veya daha fazla SIRS kriterinin olması 

2.4.5. BT Şiddet İndeksi (Balthazar Skoru) 

Akut pankreatit tanılı hastalarda BT’yi değerlendirme ve sınıflama amacıyla 

Balthazar tarafından geliştirilmiştir. BT’de sıvı koleksiyonu bulunması, inflamasyon 

ve nekroz derecesine göre skorlama yapmaktadır. BT şiddet indeksinde puan ≥5 olan 

hastalarda 5’ten küçük olan hastalara göre; ölüm yaklaşık 8 kat, hastane yatış süresi 

17 kat, nekrozektomi 10 kat daha fazla tespit edilmiştir (113, 114). 

2.5. Akut Pankreatit Sınıflaması 

İlk defa uluslarası pankreatit sınıflaması 1963 yılında yapılmış ve sonrasında 

çeşitli sınıflamalar gündeme gelmiştir. Günümüzde aktif olarak kullanılan Atlanta 

sınıflama sistemi 1993 yılında Atlanta Sempozyumu’ndan sonra uygulamaya 

girmiştir. O dönemde hafif ve şiddetli akut pankreatit diye iki sınıfa ayrılmış ancak 
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2013’te revize edilerek kalıcı organ yetmezliği olmadan lokal komplikasyonlar ile 

karakterize bir ara sınıf tanımlanmıştır.  

Revize Atlanta sınıflama sistemine göre akut pankreatit başlıca iki gruba 

ayrılmaktadır; 

1. Ayırt edilebilir doku nekrozu olmaksızın, pankreas parankimi ve 

peripankreatik dokuların akut inflamasyonu ile karakterize akut 

interstisyel ödematöz pankreatit. 

2. Pankreas parankim nekrozu ve / veya peripankreatik nekroz ile 

karakterize nekrotizan akut pankreatit. 

Atlanta sınıflama sisteminde şiddetine göre akut pankreatit aşağıdaki gibi 

ayrılır:  

1. Organ yetmezliği ve lokal veya sistemik komplikasyonlar olmaması 

ile karakterize hafif akut pankreatit. 

2. Geçici organ yetmezliği (48 saat içinde düzelir) ve / veya kalıcı organ 

yetmezliği (> 48 saat) olmaksızın lokal veya sistemik 

komplikasyonlar ile karakterize orta şiddetli akut pankreatit. 

3. Bir veya birden fazla organı tutabilen kalıcı organ yetmezliği ile 

karakterize şiddetli akut pankreatit.  

Ranson skorunun 3 veya 3’ten fazla olması ve APACHE II skorunun 8 veya 

8’den daha yüksek olması da şiddetli AP göstergeleri olarak değerlendirilmiştir (19, 

115, 116). 

2.6. Akut Pankreatitte Komplikasyonlar 

Akut pankreatitin hastalık seyrinde gelişebilecek komplikasyonlar lokal ve 

sistemik olarak başlıca iki ana kategori altında incelenebilir. 

2.6.1. Lokal Komplikasyonlar 

Pankreas pseudokisti: Akut pankreatitte en sık karşılaşılan lokal 

komplikasyondur. Yaklaşık olarak, pankreatit tanılı olguların %2-10’unda görüldüğü 
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bildirilmiştir. Klinik olarak akut pankreatit tanısı sonrası geçmeyen künt vasıfta karın 

ağrısı ve ileus tablosu ile karşımıza çıkar (117). Çoğunlukla hastalığın ikinci 

haftasından önce ortaya çıkmaz. Tanısında kan amilaz düzeyi klinisyene fikir veren 

önemli bir bulgudur. Akut pankreatitin klinik olarak gerilemesine rağmen kan amilaz 

düzeylerinin 10 günden daha uzun yüksek kalması veya kan amilaz düzeyinin 

geriledikten sonra tekrar yükselmesi pseudokist lehine düşünülmelidir. Kistler altıncı 

haftaya kadar spontan gerileyebilir sonrasında genellikle gerileme beklenmez ancak 

bazı klinisyenler spontan gerilemenin görülmesi için 3 aya kadar beklenmesi 

gerektiği görüşünü savunmaktadır. Kist 5 cm‘den küçük ise ERCP yaparak kanal ile 

kist arasında ilişki olmadığı araştırılabilir. İlişki varsa genellikle cerrahi girişim 

gerekir, ilişki yoksa girişim yapılmadan takip edilebilir. Büyük kistlerde ve takip ile 

kendiliğinden gerilemeyen kistlerde radyoloji veya endoskopi klavuzluğunda drenaj 

yapılmalıdır. Hastaya operasyon planlanır ise; işlem öncesi kist duvarının 

olgunlaşması için en az altı hafta beklenmesi önerilir (19, 118-120). 

 Pankreatik abseler: Pankreas psödokistlerinin veya pankreas nekrozunun 

enfekte olmasıyla meydana gelir. Akut pankreatit tanılı hastanın takibinde klinik 

olarak hastada ateş yüksekliği, karın ağrısı, muayenede ele gelen kitle, laboratuarda 

lökositoz ve crp yüksekliği klinisyenin pankreatik abseyi düşünmesini gerektiren 

bulgulardır. Kesin tanı radyolojik incelemede absenin karakteristik görünümünün 

tespiti veya abse içinden aspire edilen materyelden gönderilen kültürde üreme olması 

ile konulur. Tedavi drenaj veya cerrahi girişim ile olur. Hastaya tanı sonrasında 

hızlıca uygun antibiyoterapi başlanmalıdır (19, 117-119). 

Pankreas nekrozu: Pankreasın parankiminde, çoğunlukla lokal ya da diffüz 

peripankreatik yağ doku ile ilişkili, ölü dokuların bulunması olarak tanımlanır (121). 

Pankreatitin şiddeti değişken bir komplikasyonudur. Tanısında dinamik BT altın 

standarttır. Çoğunlukla 7- 10 gün kadar steril seyrettiği düşünülmektedir. Nekroz 

tanısı sonrasında enfeksiyon varlığı değerlendirilmelidir. Bunun için ince iğne 

aspirasyon biyopsisi tercih edilebilir. Nerkroz steril ise konservatif tedavi ile takibi 

önerilir. Nekroz sonrası hastada multi organ yetersizliği tablosu gelişir ve klinikte 

düzelme olmaz ise hastaya cerrahi debridman uygulanması önerilir (19, 117-119). 
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2.6.2. Sistemik Komplikasyonlar 

Akut pankreatit tanılı hastanın takibinde çeşitli sistemik komplikasyonlar ile 

karşılaşılabilir. Bu komplikasyonların erken dönemde tanısı ve etkin tedavisi 

mortalite riskinde belirgin bir düşüş yapacaktır.  

Akut pankreatitin önemli sistemik komplikasyonlarından biri solunum 

yetmezliği ile sonuçlanan akut respiratuvar distress sendromu (ARDS)’dir. Bu 

komplikasyon mortalitenin en az üçte birinden sorumlu tutulmuştur. Akut pankreatit 

ile takip edilen hastalar asemptomatik dahi olsa yapılan çalışmalarda üçte ikisinde 

çeşitli düzeylerde hipoksi saptanmıştır. Kan gazında arteryel oksijen basıncının 60 

mmHg’nın altında olması ciddi solunum yetersizliğinin göstergesi olup bu durum bir 

çalışmada, akut pankreatitli hastaların yaklaşık %45’inde tespit edilmiştir. Erken 

dönemde, akciğer grafisinde herhangi bir bulgu saptanmayabilir. ARDS alveolo-

kapiller membranın fonksiyonunlarının bozulması neticesinde meydana gelir. 

Alveoler makrofajlardan salınan IL-8’in solunum yetersizliğinin meydana gelmesi ile 

ilişkili olduğu bildirilmiştir. IL-8, nötrofillerin alveollere göç etmelerine, elastaz ve 

kollagenaz gibi enzimlerin serbestlenmesine ve alveolo-kapiller membranın 

bozulmasına yol açar. 

ARDS etiyolojisinde başka bir tetikleyici olay hastada dissemine 

intravasküler koagülopati (DİK) ve fosfolipaz-A sebebiyle ortaya çıkan membran 

hasarıdır. ARDS’de akut pulmoner hasar oluşumunda asidoz, hipovolemik şok, 

fibrinoliz inhibisyonu durumlarında oluşan mikrotrombüsler ve kompleman 

sisteminin aktivasyonunun da rol alabileceği bildirilmektedir (17, 65, 122, 123). 

Kardiyovasküler komplikasyonlar akut pankreatitin seyri sırasında meydana 

çıkabilir. En sık görülen bulgular hipovolemi ve hipotansiyondur. Akut pankreatitte 

bradikinin salınımın artışı vasküler permeabliteyi arttırır, prostaglandin seviyesinin 

yükselmesi ise vazodilatasyona neden olur. Bu nedenlerle ve hastalık esnasında 

dokulara ve peripankreatik alana sızan sıvı neticesinde hipovolemi ortaya çıkar. 

Hipovolemi uygun sıvı resüsitasyonu ile önlenebildiği için sıvı resusitasyonu 

tedavide önemli bir yer tutar. Perikardiyal efüzyon, perikardit, aritmiler, kalp ileti 

bozuklukları, Q-T ve T değişiklikleri akut pankreatit sırasında karşılaştığımız diğer 

kardiak komplikasyonlardır. Akut miyokard enfarktüsü pankreatit esnasında 
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gelişirse, benzer semptomların pankreatit semptomları ile karışabileceği için 

klinisyen tarafından akılda bulundurulmalıdır (122, 123).  

Nedeni tam olarak bilinmeyen safra yolu tıkanıkları neticesinde akut 

pankreatit esnasında hastaların bir bölümünde sarılık gelişir. Sarılık gelişmesinin bir 

nedeni de DİK’e ve intraabdominal kanamaya bağlı hemolizdir. Kolesistit, akut 

pankreatitli olgularda görülen bir başka komplikasyondur. Akut pankreatit tanılı 

hastalarda portal, splenik veya hepatik ven trombozuna bağlı portal hipertansiyon 

görülebilir. İleus, akut pankreatit sırasında etkilenen gastrointestinal sistemin önemli 

bir komplikasyonu olup, ciddiyeti akut pankreatit atağının ciddiyeti ile benzerdir. 

Hastanın pankreatit kliniği hafif ise ileus 2-3 gün içerisinde gerilerken, ağır 

pankreatit olgularında bu dönem daha uzun sürebilir. Abse, psödokist veya 

intramural hematomun mekanik basısı, barsak tıkanıklığına neden olabilir. Hastaların 

%2’sinde şiddetli üst gastrointestinal sistem kanaması görülebilir. Önemli bir 

mortalite nedenidir.  

Hastalığın seyrindeki hipovolemi neticesinde oligüri ve anüriyle giden renal 

komplikasyonlar görülebilir. Akut pankreatitte görülen hipovolemi, sepsis, hipoksi, 

endotoksemi ve DİK; tübüler/kortikal nekroza yol açarak böbrek yetersizliği 

gelişmesine neden olabilir. Ayrıca enflame pankreastan salınan trombosit aktive 

edici faktör (PAF) vazokonstriksiyon etkisiyle böbrek kan akımını ve dolayısıyla da 

glomerüler filtrasyonu azaltarak böbrek hasarına neden olabilir. Akut böbrek 

yetersizliği nadir görülmekle birlikte önemli bir sistemik komplikasyondur.  

Multi organ yetersizliği (MOF) akut pankreatit tanılı hastaların takibinde 

yaklaşık %20 oranında görülebilen bir komplikasyondur. MOF gelişiminde yaş, lokal 

komplikasyonların varlığı, hastanın pankreatit dışı hastalıkları ve sistemik 

enfeksiyonlar rol oynar. Özellikle sistemik enfeksiyonlar ve salınan endotoksinler 

fizyopatolojide yer almaktadır. Endotoksemi kompleman sistemini ve koagülasyon 

kaskadı üzerinden etki eder; vazoaktif kininlerin ve mononükleer fagositlerden IL-1, 

IL-6, IL-8 ve tümör nekrotizan faktör salınmasına neden olur (17, 65, 122, 123). 
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2.7. Hematolojik Parametreler  

2.7.1. Ortalama Trombosit Hacmi (MPV)  

MPV trombosit büyüklüğünü değerlendirmede kullanılan bir parametre olup 

trombosit fonksiyonunun ve aktivasyonunun da dolaylı bir göstergesidir (124). 

Dolaşımdaki plateletlerin hacminin femtolitre cinsinden göstergesidir. PLT sayısı ile 

MPV düzeyi arasında sağlıklı insanlarda ters orantı vardır. Trombosit sayısı azaldığında 

trombopoetin uyarılır, trombopoetin megakaryosit üretimini artırır. Artmış megakaryosit 

üretimi nedeniyle kemik iliğinden, trombositlere göre daha büyük olan megakaryositler 

periferik dolaşıma geçer. Yani trombositopenilerde dolaşımda artan megakaryositlere 

bağlı olarak MPV artar. Trombositler, hacimleri ne kadar büyükse hemostatik olarak o 

derece aktiflerdir (125, 126). MPV’nin trombosit fonksiyonunun ve aktivasyonunu 

dolaylı bir göstergesi olmasının mekanizması da aynı şekilde büyük trombositlerin 

daha aktif olmalarıdır (127). MPV’nin inflamasyonda artışıda trombositlerin 

tüketilmesi sonrası yeni, genç büyük trombositlerin üretilerek kana salınması ile 

ilişkilendirilmiştir. MPV’nin normal aralığı, kan alınan tüpte antikoagülan olarak 

sodyum sitrat kullanıldığında 4,5- 8,5 fL (femtolitre) iken etilendiamin tetraasetik 

asit (EDTA) kullanıldığında; 7-13 fL’dir (128). Literatürde MPV ile inme, pulmoner 

emboli, kanser, pankreatit, sepsis, ülseratif kolit, diyabet, hipertansif kriz, ankilozan 

spondilit ve romatoid artrit gibi birçok hastalık arasında ilişki araştırılmıştır (126, 

129). Yüksek MPV değerinin kardiyovasküler hastalıklarda bağımsız bir risk etkeni 

olabileceğini bildiren çalışmalar vardır (130). MPV düzeyinin artışı, miyokard 

enfarktüsü ve serebrovasküler olaylarda kötü prognoz göstergesidir (129, 131). MPV 

ile akut pankreatit ilişkisi üzerine yapılan bir çalışmada ise MPV düzeyinin akut 

pankreatitli hastalarda kontrol grubuna göre anlamlı derecede yüksek saptandığı ve 

artmış MPV seviyesinin akut pankreatitin teşhisi için bir marker olabileceği 

düşünülmüştür (132). 

2.7.2. Nötrofil / Lenfosit Oranı (NLO) 

Beyaz küre, nötrofil ve lenfosit düzeyleri sistemik inflamasyonun birer 

belirtecidir ve bu hücreler birçok inflamatuar hastalığın patogenezinde rol 

almaktadır. NLO nötrofil değerinin, lenfosit değerine bölünmesi ile elde edilen bir 
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endeks olup, değişik araştırmalarda diğer enflamatuvar belirteçler ile birlikte 

çalışılmış ve enflamasyonun iyi bir göstergesi olduğu tespit edilmiştir (133, 134). 

NLO günümüzde hem akut inflamasyonu gösteren nötrofil artışının hem de 

fizyolojik stresi gösteren lenfosit düşüşünün etkilerini beraber yansıtan bir parametre 

olarak kabul edilmektedir (135). Bazı çalışmalarda NLO’daki artışın; strese sekonder 

artan kortizol salınımına bağlı olarak düşen lenfosit sayısı ile ilişkili olduğu 

saptanmıştır (136). Bazı çalışmalarda ise NLO artışının sistemik inflamasyonda 

salınımı artan proinflamatuar sitokinlerle, özellikle tümör nekrotizan faktör-alfa ve 

interlökin-6 ile ilişkili olduğu öne sürülmüştür (137, 138). NLO’nun normal aralığı 

üzerinde henüz tam bir konsensus olmasada genellikle 1,5 ile 2 arası olarak kabul 

edilmektedir (139, 140). Esasında inflamatuar bir süreç olan akut pankreatitinde 

NLO ilişkisi üzerine çeşitli çalışmalar yapılmıştır. Han ve arkadaşlarının 2017 

yılında 1639 akut pankreatit tanılı hasta ile yapmış olduğu çalışmada; NLO ile 

Ranson skoru ve hastanede yatış süreleri kıyaslandığında istatistiksel olarak anlamlı 

şekilde pozitif korelasyonları olduğu görülmüş ve NLO’nun şiddetli akut pankreatiti 

tanımada kullanılabilir bir parametre olabileceği düşünülmüştür (141). Zhang ve 

arkadaşlarının 2016 yılında 974 hasta ile yapmış olduğu bir çalışmada ise; akut 

pankreatit tanılı hastalarda başvuru esnasında bakılan NLO düzey yüksekliğinin 

kalıcı organ yetmezliğini, yoğun bakım ünitesinde uzun yatışı ve hastane içi 

mortaliteyi göstermede bağımsız bir risk faktörü olabileceği tespit edilmiştir (21). 

NLO üzerinde akciğer, böbrek, mesane, over maligniteleri ve hepatoma nedeniyle 

karaciğer nakli uygulanmış olgularda çalışmalar yapılmış; toplam yaşam süresiyle 

ilişkisi olduğu ve malignitelerde NLO artışının özgül olduğu sonucuna varılmıştır 

(142). Kanser tanılı hastalarda NLO yüksek ise kanserin kötü prognozla seyrettiği 

tespit edilmiş ancak arasındaki ilişkiye ait mekanizma henüz tam olarak 

aydınlatılamamıştır. Bununla birlikte etiyolojisinde tümör hücrelerinin myeloid 

büyüme faktörleri (örneğin; granülosit koloni stimulan faktör, interlökin-1, 

interlökin-6, tümör nekrotizan faktör-alfa gibi) salgılayarak beyaz küre ve nötrofil 

yüksekliğine sebep olarak NLO’yu artırdığı düşünülmektedir (143). 
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2.7.3. Platelet / Lenfosit Oranı (PLO) 

PLO önemli bir inflamatuar belirteçtir (144). Malignite tanılı hastalarda kötü 

prognoz ve artmış PLO ilişkisi, kanser hücrelerinin neden olduğu inflamatuar 

süreçlerle ilgili olduğu düşünülmektedir (145, 146). Bazı güncel çalışmalarda PLO 

ile kardiyovasküler hastalıklar arasında yakın ilişki olduğu gösterilmiştir (146). Non-

ST miyokard enfarktüsü tanılı 619 hastada yapılmış olan bir çalışmada PLO’nun 

normale göre yüksek olmasının mortalite ile pozitif korelasyon gösterdiği ve PLO 

176’dan fazla olan hastalara ikili antitrombosit tedavinin tekli tedaviye göre 

mortaliteyi azalttığı gösterilmiştir (145). PLO ile akut pankreatit ilişkisi üzerine 

yapılan bir çalışmada ise PLO düzeyinin şiddetli akut pankreatit vakalarında, hafif 

akut pankreatit vakalarına göre anlamlı derecede yüksek saptandığı ve artmış PLO 

seviyesinin şiddetli akut pankreatitin bağımsız prediktörlerden biri olabileceği 

düşünülmüştür (147). 

2.7.4. Eritrosit Dağılım Genişliği (RDW) 

Eritrosit boyutlarındaki heterojenite (anizositoz) RDW olarak adlandırılır. 

Eritrosit boyut dağılım eğrilerinden elde edilen RDW hemogram ölçüm 

parametrelerinin rutin bir parçasıdır. RDW artışı eritrosit hacminde variabilitede artış 

olduğu manasına gelir. RDW düzeyi, eritrosit hacminin standart sapmasının ortalama 

eritrosit hacmine oranının 100 ile çarpılması ile hesaplanır. En sık demir, B12 

vitamini ya da folat gibi besinlerin eksikliklerinde ortaya çıkar (148). RDW’nin 

normal aralığı %11-%14,5 arasındadır (149, 150). Yapılan bazı çalışmalarda; 

inflamasyon ve oksidatif stresin eritrosit hemostazını bozarak RDW yüksekliğini 

yapan olası neden olduğu gösterilmiştir (151, 152). İnflamasyonun hem demir 

metabolizmasını etkileyerek hem de eritrositlerin ömrünü ve eritropoitine olan 

yanıtını azaltarak RDW yüksekliğine sebep olduğu düşünülmektedir (150, 153, 154). 

Avrupa Kalp Cemiyeti’nin 2012’de yayınladığı kalp yetmezliği kılavuzunda; 

RDW düzeyi yüksekliği, akut ve kronik kalp yetmezliğinde, anemiden bağımsız 

olarak artmış morbidite ve mortalitenin güçlü ve bağımsız göstergelerinden biri 

olarak yerini almıştır (155, 156). RDW ile akut pankreatit ilişkisi üzerine yapılan bir 
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çalışmada ise RDW düzeyinin akut pankreatit vakalarında mortaliteyi öngörmede 

güçlü bir parametre olduğu tespit edilmiştir (27). 

Yapılan geniş katılımlı bir çalışmaya göre yüksek RDW seviyeleri herhangi 

bir nedene bağlı ölüm riskini de artırmaktadır. Kanser nedeniyle olan ölümler ve 

kronik alt solunum yolu hastalıklarına bağlı ölümler de bunlara dahildir (157). Aynı 

çalışmaya göre RDW’deki her % 1’lik artışın, tüm nedenlere bağlı ölüm oranını % 

22’kadar arttırdığı gözlenmiştir. RDW yüksekliği ile morbidite ve mortalite artışı 

arasındaki fizyolojik mekanizma tam olarak aydınlatılamakla beraber yukarıda 

bahsettiğimiz inflamasyonun eritrosit hemostazını bozması ile ilgili mekanizma 

suçlanmaktadır (150-154). 
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3. MATERYAL METOD 

3.1. Araştırmanın Tipi 

Çalışmamız tek merkezli, retrospektif bir çalışmadır. 

3.2. Etik Kurul Onayı 

“Akut Pankreatit Tanılı Olgularda, Başvurudaki Nötrofil/Lenfosit Oranı ile 

Klinik Seyir Arasındaki İlişkinin Retrospektif Olarak Değerlendirilmesi” isimli tez 

konusunun T.C. Süleyman Demirel Üniversitesi Tıp Fakültesi Klinik Araştırmalar 

Etik Kurulu Başkanlığı tarafından 11.03.2018 tarihli, 72867572.050.01.04-39472 

sayılı kararı ile etik kurallara uygun olduğu görülmüştür. 

3.3. Araştırmanın Örneklemi ve Hastaların Seçimi  

Araştırmamız için 01.01.2016 ve 01.01.2019 tarihleri arasında Süleyman 

Demirel Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Gastroenteroloji Servisine akut 

pankreatit tanısı ile yatışı yapılmış olan 18 yaş üstü hastaların demografik, klinik, 

laboratuar, radyolojik verileri retrospektif olarak toplanmış, SPSS 22 (Statistical 

Package for the Social Sciences, version 22.0) programına kaydedildilerek analiz 

edilmiştir. Araştırma, Süleyman Demirel Üniversitesi Tıp Fakültesi İç Hastalıkları 

Anabilim Dalı Departmanı’nda gerçekleştirilmiştir.  

Çalışmaya dahil edilecek hastalar seçilirken yanda belirteceğim üç kriterden 

ikisinin pozitifliği olan hastalar akut pankreatit olarak kabul edildi. 1-) Ani 

başlangıçlı bele vuran üst karın ağrısı, 2-) Serum amilaz ve/veya lipaz düzeyinde 

normalin üst sınırının üç katını aşan yükselme, 3-) Ultrasonografi veya bilgisayarlı 

tomografiyle akut pankreatite özgü bulguların saptanması (15, 19). 

 Gastroenteroloji servisine yatışı yapılmış olan hastaların başvuru esnasında 

bakılmış olan hemogram ve biyokimya testleri ve bu testlerden özellikle hemoglobin, 

RDW, PLT, WBC, MPV, lenfosit, neutrofil, glukoz, amilaz, lipaz, ALK, GGT, ALT, 

AST, kreatinin, CRP değerleri kaydedildi. 
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NLO ve PLO değerleri hesaplanmasında hastadan başvuru esnasında 

etilendiamin tetraasetik asit (EDTA) içeren mor kapaklı tüplere kan numunesinin 

alınması sonrası, hematoloji laboratuarında Beckman Coulter Unicel CxH 800 isimli 

cihaz ile çalışıldı. Nötrofil, lenfosit, trombosit değerlerinin birimleri 10
3
/µL idi. NLO 

değerleri ölçülen nötrofil düzeyinin lenfosit düzeyine bölünmesi ile elde edilirken 

PLO değerleri ise trombosit düzeyinin lenfosit düzeyine bölünmesi ile elde edildi. 

 Tüm hastaların mevcut gorüntülemeleri tanı, biliyer / nonbiliyer ayrımı ve 

nekrotizan pankreatit varlığı açısından değerlendirildi. Görüntülemelerde safra kesesi 

veya safra kanallarında taş olduğu tespit edilen ve ALT düzeyinin normalin üst 

sınırının 3 katından fazla artmış olduğu görülen hastalar akut biliyer pankreatit olarak 

değerlendirilirken, bu parametreleri karşılamayan hastalar akut nonbiliyer pankreatit 

olarak kabul edildi. Nonbiliyer pankreatit tanılı hastalardan etiyolojisi 

aydınlatılamamış olanlar idiyopatik akut pankreatit olarak kabul edildi (19, 60, 158).  

Akut pankreatitin şiddetini sınıflandırmak için en eski skorlama 

sistemlerinden biri olan Ranson kriterleri kullanıldı (97, 118, 159). Ranson kriterleri 

prognozu değerlendirmeye yönelik en sık kullanılan ve en çok bilinen klinik 

kriterlerden biridir. Ranson ve arkadaşları tarafından akut pankreatit şiddetini 

değerlendirmek için çoklu klinik, biyokimyasal ve hematolojik verilerin retrospektif 

olarak değerlendirilmesiyle tanımlanmıştır. Başlangıçta toplam 11 parametre olan bu 

objektif kriterlerin 5’i hastanın ilk başvurusu esnasında, geri kalan 6’sı ise 

başvurudan 48 saat sonra ölçülmekteydi. Zamanla kriterler 10’a düşürülerek biliyer 

pankreatite uygun hale getirilmiştir. Ranson kriterlerinde her bir parametreye bir 

puan verilir, skor arttıkça prognoz kötüleşmekte ve mortalite artmaktadır. Toplam 

puanı 3'den az olan hastalar hafif pankreatit grubuna girer ve mortalite %1.2 iken 

majör komplikasyon insidansı %3.7 olarak bulunmuştur. Üç veya daha fazla puan 

alan hastalar şiddetli pankreatit grubuna girer morbidite ve mortalite oranı %62’lere 

kadar çıkmaktadır (97, 101, 160). Bu skorlama sisteminin genel duyarlılığı %61-100, 

özgüllüğü %85-92'dir. Hastalar bu veriler ışığında iki gruba ayrılmıştır; ilk grupta 

Ranson skoru <3 olan hastalar hafif akut pankreatit olarak kabul edilirken ikinci 

grupta Ranson skoru ≥3 olanlar şiddetli akut pankreatit olarak kabul edilmiştir (15, 

161-163). 
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Hastaların ayrıca toplam yatış süreleri, hastalık etiyolojileri, yoğun bakım 

ünitesine yatışı olup olmadığı, ek hastalıkları ve mortalite oranları kaydedildi. 

Verilerin toplanması sonrasında hemogram ve biyokimya parametreleri ile hastalık 

şiddeti ve yatış süresi ilişkisi ve diğer istatistiksel analizleri yapıldı. 

3.3.1 Dahil Etme ve Dışlama Kriterleri: 

Araştırmamız için 01.01.2016 ve 01.01.2019 tarihleri arasında Süleyman 

Demirel Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Gastroenteroloji Servisine akut 

pankreatit tanısı ile yatışı yapılmış olan 323 hasta retrospektif olarak değerlendirildi. 

Dışlanma kriterleri taşıyan 18 hasta çalışma dışı bırakıldı. Hastane otomasyon 

sisteminde ve dosyalarında bilgilerinin tamamına ulaşılabilen 275 hasta ile çalışma 

grubunu oluşturdu.  

Çalışmaya dahil edilme kriterleri:  

 Hastanın klinik, laboratuvar ve radyolojik olarak akut pankreatit tanısı 

almış olması 

 18 yaşından büyük olması  

Çalışmadan dışlanma kriterleri;  

 Hastanın 18 yaşından küçük olması  

 Hematolojik malignite veya solid organ malignitesi bulunan hastalar 

 Romatolojik hastalık tanısı olan hastalar 

 Kronik viral hepatit ve kronik enfeksiyon öyküsü olan hastalar 

 Dosya bilgilerinin tamamına ulaşılamaması  

3.4. İstatistiksel Analiz 

Toplanmış olan verilerin analizi SPSS 22.0 (Statistical Package for the Social 

Sciences, version 22.0) for Windows paket programı yardımıyla yapıldı. 

Değişkenlerin normal dağılıma uygunluğunu değerlendirmek ve normal olup 

olmadığı saptamak için Kolmogorov-Simirnov testi kullanıldı. Tanımlayıcı 
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istatistikler yapılırken; değişkenler normal dağılıyorsa ortalama ± standart sapma, 

verilerin normal dağılım göstermediği durumlarda medyan ve minimum – maximum 

biçiminde değerlendirildi. Kategorik değişkenler değerlendirilirken olgu sayısı ve 

yüzde (%) olarak ifade edildi. Normal dağılım gösteren sayısal veriler Student T testi 

ile karşılaştırıldı. Normal dağılım göstermeyen sayısal veriler Mann Whitney U testi 

ile karşılaştırıldı. Kategorik verilerin karşılaştırılmasında Pearson Chi-Square testi 

kullanıldı. Korelasyon analizleri için non parametrik Pearson Testi kullanıldı. Elde 

edilen verilerin istatistiksel olarak anlamlılık düzeyi “p” değeri ile yorumlandı. p< 

0,05 değerleri istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi.  
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5. BULGULAR 

5.1. Hastalara Ait Özellikler 

5.1.1. Cinsiyet  

Çalışmamıza dahil edilen 275 hastanın 135’i erkek (%49,1), 140’ı kadın 

(%50,9) idi. Biliyer pankreatit tanısı olan 185 hasta (%67,3) ve nonbiliyer pankreatit 

tanısı olan 90 hasta (%32,7) mevcuttu. Her iki cinsiyet grubunda da istatistiksel 

olarak anlamlı şekilde biliyer pankreatit sayısı fazla saptandı (p=0,012) (Tablo 5). 

 Tablo 5. Cinsiyete göre biliyer ve nonbiliyer pankreatit oranları. 

 

Biliyer-Nonbiliyer 
Total P 

Biliyer Nonbiliyer 

Cinsiyet Erkek Hasta sayısı 81 54 135 

0,012 

Biliyer /nonbiliyer oranı 60,0% 40,0% 100,0% 

Total yüzde 29,5% 19,6% 49,1% 

Kadın Hasta sayısı 104 36 140 

Biliyer /nonbiliyer oranı 74,3% 25,7% 100,0% 

Total yüzde 37,8% 13,1% 50,9% 

Total Hasta sayısı 185 90 275 

Biliyer /nonbiliyer oranı 67,3% 32,7% 100,0% 

Total yüzde 67,3% 32,7% 100,0% 

5.1.2. Yaş 

Pankreatit tanısı alan 275 hastanın yaş ortalaması 62,36±18,70 yıl olarak 

saptanmıştır. Erkeklerin yaş ortalaması 61,01±17,94 yıl iken kadınların yaş 

ortalaması 63,66±19,38 yıl olarak saptanmıştır. Akut pankreatit ile takip edilen en 

genç hasta 18 yaşında iken en yaşlı hastanın 100 yaşında olduğu görüldü. 

Cinsiyetlere göre yaş ortalamaları karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık görülmemiştir (p= 0,240) (Tablo 6). 
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Tablo 6. Hastaların yaş ve cinsiyet ilişkisi. 

5.1.3. Ek Hastalıklar 

Vakaların %74,2’sinde (n:204) kronik ek hastalıklar bulunurken %25,8 

(n=71) hastada ek hastalık saptanmamıştır. Hastalarda en sık görülen ek hastalıklar 

107 hasta ile hipertansiyon, 68 hasta ile tip 2 diabetes mellitus, 65 hasta ile kronik 

kalp hastalığıdır. Vakaların ek hastalık dağılımı Tablo 7’da gösterilmiştir. 

 Tablo 7. Vakaların sahip olduğu ek hastalıklar. 

 

 

 Cinsiyeti N Ortalama ± Standart Sapma P 

Yaş  
Erkek 135 61,01 ±17,9 

0,240 
Kadın 140 63,66±19,3 
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5.2. Pankreatite Ait Özellikler 

5.2.1. Etiyolojisi 

Hastaların etiyolojileri incelendiğinde %61,5 (n=169) ile en sık nedenin safra 

taşı olduğu görülmektedir. Diğer etiyolojilere bakıldığında %5,8 hasta (n=16) post-

ERCP pankreatit, %2,9 hasta (n=8) geçirilmiş viral enfeksiyon, %2,5 hasta (n=7) ise 

primer malignite ile ilişkili bulunmuştur. %2,2 hasta (n=6) kullanılan ilaç ile ilişkili, 

%1,8 hasta (n=5) otoimmun nedenlerle ilişkili, %1,5 hasta (n=4) alkol ile ilişkili, 

%1,1 hasta (n=3) hipertrigliseridemi ile ilişkili, %0,4 hasta (n=1) primer anatomik 

anomali ile ilişkili bulunmuştur. Etiyolojisinde herhangi bir neden bulunamamış 

%19,9 hasta (n=56) ise idiyopatik olarak değerlendirilmiştir (Tablo 8). 

          Tablo 8. Akut pankreatit etiyolojisine göre sınıflama. 

Etiyoloji 
Hasta sayısı 

(=n) 
% 

 

Safra taşı 169 61,5 

ERCPsonrası 16 5,8 

Viral Enfeksiyon 8 2,9 

Primer Malignite 7 2,5 

Kullandığı ilaç ilişkili 6 2,2 

Otoimmun 5 1,8 

Alkol 4 1,5 

Hipertrigliseridemi 3 1,1 

Anomali 1 0,4 

İdiyopatik 56 19,9 

 Total 275 100,0 

5.2.2. Aylara Göre Dağılım 

Başvuruların aylara göre dağılımına bakıldığında en yoğun ay 27 hasta ile 

ekim ayı iken, en az yoğun ayın 11 hasta ile nisan ayı olduğu görülmüştür (Tablo 9).  
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Tablo 9. Aylara göre akut pankreatit tanısı alan hasta dağılımı. 

 

5.2.3. Ranson Skorları 

Hastaların başvurudaki Ranson skorları inceleğinde 44 hastanın (%16,0) 

Ranson 0 iken 74 hastanın (%26,9) Ranson 1, 83 hastanın (%30,2) Ranson 2, 54 

hastanın (%19,6) Ranson 3, 17 hastanın (%6,2) Ranson 4, 3 hastanın (%1,1) Ranson 

5 olduğu saptanmıştır (Tablo 10). 

          Tablo 10. Hastaların Ranson skoruna göre dağılımı. 
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Ranson skorlarına göre hastalık şiddeti değerlendirildiğinde 201 vakanın hafif 

akut pankreatit (Ranson <3), 74 vakanın şiddetli akut pankreatit (Ranson ≥3) 

kliniğinde olduğu tespit edilmiştir. Cinsiyetlere göre hastalık şiddeti 

karşılaştırıldığında iki cinsiyet arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

görülmemiştir (p=0,085).  

5.2.4. Yatış Süresi 

Yatış süreleri incelendiğinde hastaların ortalama 10,51±7,23 gün yattığı en az 

yatan hastanın 1 en çok yatan hastanın 62 gün yatmış olduğu görülmektedir. 

Hastaların Ranson skorları ile yatış gün sayıları karşılaştırıldığında aralarında 

istatistiksel olarak anlamlı şekilde pozitif korelasyon olduğu saptanmıştır (p=0,014) 

(Tablo 11).  

Tablo 11. Ranson skorları ve yatış gün sayısı arasındaki ilişki. 

 
Yattığı gün sayısı Ranson skoru 

Yattığı gün sayısı 
Pearson Korelasyon 1 0,148 

P - 0,014 

Ranson skoru 
Pearson Korelasyon 0,148 1 

P 0,014 - 

5.2.5. Nekroz Varlığı ve Yoğun Bakım Yatışı 

Olguların %5,5’inde (n=15) pankreasta nekroz saptanırken %94,5’ünde 

(n=260) nekroz saptanmamıştır. Hastaların %21,5’inin (n=59) yoğun bakımda takibi 

yapılırken %78,5 hastanın (n=216) yataklı serviste takibinin yapıldığı görülmüştür.  

5.2.6. Mortalite 

Hospitalize edilen hastaların %6,2’si (n=17) çeşitli nedenlerle ex olurken 

%93,8’inin (n=258) taburcu edildiği görülmüştür. Bu hastaların başvuru anındaki 

hastalık şiddeti değerlendirildiğinde istatistiksel olarak anlamlı şekilde şiddetli 

vakaların exitus oranının daha yüksek olduğu görülmüştür (p=0,012). 



39 

5.3. Pankreatit ile Laboratuvar Verileri Arasındaki İlişki 

Hafif ve ağır pankreatit vakalarının WBC, NLO, PLO, RDW, PLT, MPV, 

CRP değerleri karşılaştırıldığında WBC, NLO, PLO ve RDW değerlerinin ağır 

vakalarda istatistiksel olarak anlamlı şekilde yüksek olduğu görülmüştür (sırasıyla; 

p<0,001, p<0,001, p<0,001, p=0,009). PLT, MPV ve CRP ortalamalarında ise 

istatistiksel olarak anlamlı fark görülmemiştir (p>0,05) (Tablo 12). 

Tablo 12. Pankreatit şiddetine göre laboratuvar parametrelerinin değerlendirilmesi 

 

 
Hastalığın Şiddeti N 

Ortalama± 

Standart Sapma 
P 

WBC  
Hafif 201 10,34±4,23 

<0,001* 
Şiddetli 74 13,19±5,64 

RDW  
Hafif 201 14,38±1,64 

0,009* 
Şiddetli 74 14,84±1,54 

PLT  
Hafif 201 237,26±87,46 

0,056* 
Şiddetli 74 220,95±78,03 

NLO  
Hafif 201 9,79±12,64 

<0,001* 
Şiddetli 74 17,77±12,23 

PLO  
Hafif 201 234,71±213,41 

<0,001* 
Şiddetli 74 335,80±222,91 

CRP  
Hafif 201 32,16±47,88 

0,097* 
Şiddetli 74 37,61±51,73 

MPV  
Hafif 201 8,74±0,93 

0,102** 
Şiddetli 74 8,94±0,90 

*Mann Whitney U, ** Bağımsız Gruplarda T Testi 
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Hastaların yatış süreleri ile WBC, NLO, PLO, RDW, PLT, MPV, CRP 

değerleri korelasyonu incelendiğinde; WBC, NLO ve CRP değerlerinin yatış süresi 

ile pozitif korele olduğu görüldü (sırası ile; p=0,030, p=0,047, p<0,001) (Tablo 13).  

Tablo 13. Yatış süresi ile laboratuvar parametreleri arasındaki ilişki. 

 Yattığı Gün Sayısı 

WBC  
Pearson Korelasyon 0,131 

P 0,030 

RDW  
Pearson Correlation 0,088 

P 0,144 

PLT  
Pearson Korelasyon 0,041 

P 0,497 

MPV  
Pearson Korelasyon 0,059 

P 0,329 

NLO  
Pearson Korelasyon 0,120 

P 0,047 

PLO  
Pearson Korelasyon 0,111 

P 0,066 

CRP  
Pearson Korelasyon 0,231 

P <0,001 
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Hafif biliyer pankreatit olgularının WBC, NLO, PLO, RDW, PLT, MPV, 

CRP değerleri ağır biliyer pankreatit olgularıyla karşılaştırıldığında; WBC, NLO ve 

PLO değerleri ağır grupta istatistiksel olarak anlamlı şekilde yüksek saptanmıştır 

(sırasıyla; p<0,001, p<0,001, p=0,012) (Tablo 14). 

Tablo 14. Biliyer akut pankreatit tanılı hastaların hastalık şiddeti ve laboratuvar 

ilişkisi. 

 
Hastalığın Şiddeti N 

Ortalama± 

Standart Sapma 
P 

WBC 

 

Hafif 121 10,02±4,10  

Şiddetli 64 12,65±5,39 <0,001* 

Total 185 10,93±4,74  

RDW 

 

Hafif 121 14,43±1,72  

Şiddetli 64 14,77±1,48 0,053* 

Total 185 14,55±1,65  

PLT 

 

Hafif 121 222,07±75,87  

Şiddetli 64 215,28±75,95 0,208* 

Total 185 222,11±75,85  

NLO 

 

Hafif 121 11,78±14,92  

Şiddetli 64 16,84±11,91 <0,001* 

Total 185 13,53±14,13  

PLO 

 

Hafif 121 266,72±240,95  

Şiddetli 64 320,16±197,74 0,012* 

Total 185 285,21±227,82  

CRP 

 

Hafif 121 31,12±47,76  

Şiddetli 64 38,07±50,51 0,051* 

Total 185 33,53±48,70  

MPV  
Hafif 

Şiddetli 

Total 

121 

64 

185 

8,77±0,94 

0,409** 8,89±0,91 

8,81±0,93 

* Mann Whitney U, ** Bağımsız Gruplarda T Testi 
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Hafif non-biliyer pankreatit olgularının WBC, NLO, PLO, RDW, PLT, MPV, 

CRP değerleri ağır non-biliyer pankreatit olgularıyla karşılatırıldığında; yine WBC, 

NLO ve PLO değerleri ağır grupta istatistiksel olarak anlamlı şekilde yüksek 

saptanmıştır (sırasıyla; p=0,001, p<0,001, p=0,001) (Tablo 15). 

Tablo 15. Nonbiliyer akut pankreatit tanılı hastaların hastalık şiddeti ve laboratuvar 

ilişkisi. 

 Hastalığın Şiddeti N 
Ortalama± 

Standart Sapma 
P 

WBC Hafif 80 10,83±4,41  

Şiddetli 10 16,68±6,21 0,001* 

Total 90 11,48±4,96  

RDW Hafif 80 14,30±1,50  

Şiddetli 10 15,32±1,93 0,055** 

Total 90 14,41±1,58  

PLT Hafif 80 254,70±100,55  

Şiddetli 10 257,20±85,53 0,974* 

Total 90 254,98±98,56  

NLO Hafif 80 6,78±7,15  

Şiddetli 10 23,75±13,18 <0,001* 

Total 90 8,67±9,57  

PLO Hafif 80 186,30±152,22  

Şiddetli 10 435,87±341,27 0,001* 

Total 90 214,03±196,38  

CRP Hafif 80 33,72±48,31  

Şiddetli 10 34,69±61,93 0,918* 

Total 90 33,83±49,59  

MPV Hafif 80 8,68±0,91  

Şiddetli 10 9,28±0,78 0,054** 

Total 90 8,75±0,91  

* Mann Whitney U, ** Bağımsız Gruplarda T Testi 
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Nekrotizan ve nonnekrotizan pankreatit vakaları arasında WBC, NLO, PLO, 

RDW, PLT, MPV, CRP değerleri karşılaştırıldığında CRP değerinin nekrotizan 

pankreatit olgularında istatistiksel olarak anlamlı şekilde yükseldiği görülmüştür 

(p=0,026) (Tablo 16). 

Tablo 16. Nekrotizan ve nonnekrotizan olgularda laboratuvar değerlerinin 

karşılaştırılması. 

 
Nekroz N 

Ortalama± 

Standart Sapma 
P 

WBC Yok 260 10,97±4,72  

Var 15 13,59±5,82 0,070* 

Total 275   

RDW Yok 260 14,52±1,66  

Var 15 14,16±0,70 0,828* 

Total 275   

PLT Yok 260 223,89±86,15  

Var 15 206,07±63,68 0,083* 

Total 275   

NLO Yok 260 11,67±12,90  

Var 15 16,60±14,36 0,077* 

Total 275   

PLO Yok 260 260,50±219,19  

Var 15 286,39±244,40 0.911* 

Total 275   

CRP Yok 260 31,02±45,52  

Var 15 78,74±78,61 0,026* 

Total 275   

MPV Yok 260 8,77±0,87  

 Var 15 9,10±0,76 0,163** 

 Total 275   

* Mann Whitney U, ** Bağımsız Gruplarda T Testi 
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Nekrotizan pankretatitli olguların hastanede yatış günü ortalaması 

26,40±16,30 gün iken nonnekrotizan olgularının yatış günü ortalaması 9,59±5,05 gün 

olarak hesaplandı. Nekrotizan ve nonnekrotizan pankreatit vakaları yatış günleri 

karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı şekilde nekrotizan pankreatit 

vakalarının yatış günleri daha fazla bulunmuştur (p<0,001) (Tablo 17). 

Tablo 17. Nekrotizan ve nonnekrotizan pankreatit tanılı vakaların yatış günleri 

arasındaki ilişki. 

Nekroz Varlığı N 
Ortalama yatılan gün 

sayısı ± standart sapma 
P 

 

 

Yok 260 9,59±5,05 
<0,001 

Var 15 26,40±16,30 

 

Hastalığın şiddeti ve yoğun bakım yatışları karşılaştırıldığında şiddetli akut 

pakreatit tanısı olan hastaların yoğun bakım yatışının istatistiksel olarak anlamlı 

şekilde daha fazla olduğu görülmüştür (p<0,001) (Tablo 18). 

Tablo 18. Hastalık şiddeti ve yoğun bakıma yatış ilişkisi. 

 
Yatış yeri 

Total P 
Servis Yoğun bakım 

Hastalığın 

Şiddeti 

 
Hafif 170 31 201 

<0,001 Şiddetli 46 28 74 

Total 216 59 275 

 
 

Yoğun bakıma yatırılan ve yatırılmayan hastaların laboratuvar parametreleri 

incelendiğinde WBC, RDW, NLO, PLO, CRP değerleri yoğun bakım yatışı olan 

hastalarda istatistiksel olarak anlamlı şekilde yüksek tespit edilmiştir (sırasıyla; 

p=0,002, p=0,010, p<0,001, p=0,005, p=0,001) (Tablo 19). 
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Tablo 19. Yoğun bakıma yatış ve laboratuvar verileri ilişkisi. 

 

Yatış Yeri N 
Ortalama± 

Standart Sapma 
P 

WBC Servis 216 10,54±4,20  

Yoğun bakım 59 13,21±6,18 0,002* 

Total 275   

RDW Servis 216 14,34±1,47  

Yoğun bakım 59 15,08±2,01 0,010* 

Total 275   

PLT Servis 216 233,26±67,73  

Yoğun bakım 59 231,44±131,45 0,050* 

Total 275   

NLO Servis 216 9,68±9,78  

Yoğun bakım 59 20,21±18,84 <0,001* 

Total 275   

PLO Servis 216 232,85±170,61  

Yoğun bakım 59 368,31±326,43 0,005* 

Total 275   

CRP Servis 216 26,17±36,66  

Yoğun bakım 59 60,93±73,16 0,001* 

Total 275   

MPV Servis 216 8,76±0,88  

 Yoğun bakım 59 8,91±1,05 0,269** 

 Total 275   

* Mann Whitney U, ** Bağımsız Gruplarda T Testi 

 

Post-ERCP pankreatit olguları diğer olgularla karşılaştırıldığında; yatış 

günleri istatistiksel olarak anlamlı şekilde kısa saptanmıştır (p=0,011). Vakalar 

WBC, NLO, PLO, RDW, PLT, MPV, CRP açısından karşılaştırıldığında WBC 

değerleri post-ERCP pankreatit tanılı vakalarda anlamlı şekilde düşük bulunmuştur 

(p=0,039) (Tablo 20). Post-ERCP pankreatit tanılı vakalar ile diğer vakaların hastalık 

şiddeti karşılaştırıldığında anlamlı bir farklılık saptanmamıştır (p=0,055) (Tablo 21). 
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Tablo 20. Post-ERCP pankreatit tanılı vakaların, diğer vakalar ve laboratuvar 

değerleri ile ilişkisi. 

 
Post-ERCP 

Pankreatit 
N 

Ortalama Değerler± 

Standart Sapma 
P 

WBC 
Var 16 9,11±3,66 

0,039* 
Yok 259 11,23±4,85 

RDW 
Var 16 14,30±1,08 

0,977* 
Yok 259 14,51±1,65 

PLT 
Var 16 231,38±73,52 

0,902* 
Yok 259 232,96±85,98 

MPV 
Var 16 8,87±0,86 

0,724** 
Yok 259 8,79±0,93 

NLO 
Var 16 7,13±6,44 

0,076* 
Yok 259 12,24±13,25 

PLO 
Var 16 201,61±107,28 

0,356* 
Yok 259 265,64±224,94 

CRP 
Var 16 17,43±21,80 

0,236* 
Yok 259 34,62±49,95 

Yatış Gün 

Sayısı 

Var 16 7,25±4,34 
0,011 

Yok 259 10,71±7,33 

* Mann Whitney U, ** Bağımsız Gruplarda T Testi 

Tablo 21. Hastalık şiddeti ve post-ERCP pankreatit ilişkisi. 

 
Post-ERCP Pankreatit 

Total P 
Var Yok 

Hastalığın Şiddeti 
 

Hafif 15 186 201  

Şiddetli 1 73 74 0,055 

Total 16 259 275  
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WBC, NLO, PLO, RDW, PLT, MPV, CRP değerleri exitus olan hastalar ve 

exitus olmayan hastalarda karşılaştırıldığında; NLO, RDW ve CRP değerleri exitus 

olan hastalarda istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek tespit edilmiştir 

(sırasıyla; p=0,005, p<0,001, p=0,004). PLT değeri ise exitus olan hastalarda anlamlı 

şekilde düşük saptanmıştır (p=0,022) (Tablo 22).  

Tablo 22. Exitus olan ve olmayan hastalarının laboratuvar parametrelerinin 

karşılaştırılması. 

 Ölüm N Ortalama±Standart Sapma P 

WBC 
Ex 17 12,20±6,64 

0,506* 
Sağ 258 11,04±4,67 

RDW 
Ex 17 16,10±2,41 

<0,001* 
Sağ 258 14,40±1,51 

PLT 
Ex 17 197,35±116,89 

0,022* 
Sağ 258 235,21±82,45 

MPV 
Ex 17 9,15±1,20 

0,095** 
Sağ 258 8,77±0,90 

NLO 
Ex 17 24,34±24,88 

0,005* 
Sağ 258 11,12±11,44 

PLO 
Ex 17 430,89±404,97 

0,102* 
Sağ 258 250,78±198,71 

CRP 
Ex 17 93,87±86,91 

0,004* 
Sağ 258 29,65±42,71 

* Mann Whitney U, ** Bağımsız Gruplarda T Testi 

5.4. Diğer Laboratuar Parametreleri ile Pankreatit İlişkisi 

Hastaların diğer biyokimyasal parametrelerinin hastalık şiddeti ile 

karşılaştırılması tablo 23’te verilmiştir. 
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Tablo 23. Tüm laboratuvar parametreleri ile hastalık şiddetinin ilişkisi. 

 N Ortalama±Standart Sapma P 

Glu Hafif 201 128,08±52,58 
 

Şiddetli 74 160,80±65,11 
 

  Total 275 136,88±57,95 <0,001* 

BUN Hafif 201 16,05±9,66 
 

Şiddetli 74 24,63±22,88 
 

  Total 275 18,35±14,9 <0,001* 

AST Hafif 201 163,73±234,35 
 

Şiddetli 74 417,57±309,69 
 

  Total 275 232,03±279,93 <0,001* 

ALT Hafif 201 163,76±209,65 
 

Şiddetli 74 519,88±2256,60 
 

  Total 275 259,58±1189,03 <0,001* 

D.Bil Hafif 201 1,02±1,52 
 

Şiddetli 74 1,31±1,23 
 

  Total 275 1,1±1,45 <0,001* 

ALB Hafif 201 3,82±0,48 
 

Şiddetli 74 3,58±0,53 
 

  Total 275 3,76±0,50 <0,001** 

ALK  Hafif 201 164,37±128,52 
 

Şiddetli 74 180,31±92,65 
 

  Total 275 168,66±119,97 0,005* 

GGT  Hafif 201 257,26±299,60 
 

Şiddetli 74 351,82±348,52 
 

  Total 275 282,70±315,67 0,001* 

Kre  Hafif 201 1,11±1,06 
 

Şiddetli 74 1,17±0,65 
 

  Total 275 1,12±0,97 0,002* 

LDH  Hafif 201 372,18±221,71 
 

Şiddetli 74 597,62±286,26 
 

  Total 275 432,84±260,28 <0,001* 

T.Bil  Hafif 201 2,07±2,34 
 

Şiddetli 74 2,46±1,89 
 

  Total 275 2,18±2,23 0,001* 

T.Prot Hafif 201 6,58±0,66 
 

Şiddetli 74 6,32±0,78 
 

  Total 275 6,51±0,70 0,010** 

Na Hafif 201 137,37±3,39 
 

Şiddetli 74 137,28±3,93 
 

  Total 275 137,34±3,54 0,804* 

Amilaz Hafif 201 1083,49±954,47 
 

Şiddetli 74 1608,72±5089,92 
 

  Total 275 1224,82±2760,75 0,784* 

Lipaz Hafif 201 2128,87±2092,35 
 

Şiddetli 74 1969,30±2071,40 
 

  Total 275 2085,92±2084,17 0,643* 

* Mann Whitney U, ** Bağımsız Gruplarda T Testi 
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6. TARTIŞMA VE SONUÇ 

Akut pankreatit hafif, kendini sınırlayan pankreatik inflamasyondan yaşamı 

ileri derece tehdit eden, çoklu organ yetmezliği ve ölüme kadar ilerleyebilen farklı 

klinik görünümler ile karşımıza çıkan, yüksek morbidite ve mortalite gösteren, sık 

görülen bir hastalıktır. Hastalığın erken teşhis edilmesi ve şiddetinin erken dönemde 

belirlenmesi, hem hastanın en kısa sürede yatırılarak en uygun tedavinin 

verilmesinde hem de gelişebilecek komplikasyonların ve mortalitenin önüne 

geçilmesi açısından büyük önem taşımaktadır. Bu amaçla ucuz ve invazif olmayan 

parametrelerin günlük uygulamada kullanıma girmesi akut pankreatit tanılı hastaların 

yönetiminde ve prognozunun anlaşılmasında büyük fayda sağlayacaktır (20-22). 

NLO, WBC, MPV, PLT, PLO, CRP gibi parametreler; inflamasyonu göstermesi, 

kolay ulaşılabilir olması, hızlı çalışılabilmesi nedeniyle inflamatuar süreçler 

barındıran malignite, SVO, kalp yetmezliği, pnömoni, pulmoner emboli, pankreatit 

gibi hastalıklarda şiddeti ve mortaliteyi gösterip gösteremeyeceği konusunda 

incelenmiştir (23-29). Bizde çalışmamızda son dönemde birçok inflamatuar 

hastalıkta prognostik önemi incelenmiş ve gösterilmiş olan bu değerler ile pankreatit 

şiddetinin ilişkisini ve bu markerların hastalığın prognozunu tahminde kullanılıp 

kullanılamayacağını inceledik. 

Akut pankreatit insidansı 100 000 de 4,9-35 arasında değişmektedir. 

Hastalığın görülme sıklığı incelendiğinde; cinsiyet dağılımında anlamlı farklılık 

bulunmamaktadır, siyahilerde beyazlara göre yaklaşık 3 misli daha sık 

görülmektedir, en çok 30-60 yaşları arasında görülmektedir (3, 4). %80 hastada 

klinik hafif seyredip ciddi morbidite oluşturmazken, %20 hastada şiddetli 

seyretmekte, ciddi morbidite ve mortaliteye neden olmaktadır. Akut pankreatit, 

Amerika’da çalışmalarda her yıl 300 000’den fazla hastanın hastaneye yatış nedeni 

olarak bulunmuştur. Hastaneye yatan bu olguların yaklaşık 20 000’inin öldüğü 

bilinmekle beraber son yıllarda dünya genelinde yapılan çalışmalarda şiddetli 

pankreatit vakalarında azalma yaşandığı da görülmektedir (11-13). Literatür 

incelendiğinde Kara ve arkadaşlarının akut pankreatit tanılı hastalar üzerinde yapmış 

olduğu bir çalışmada yaş ortalaması 59±18 yıl ve erkek hasta oranı %36, kadın hasta 

oranı %64 olarak tespit edilmiştir (164). Frey ve arkadaşları tarafından yapılmış olan 
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akut pankreatit tanılı 70 231 hastanın incelendiği retrospektif başka bir çalışmada 

hastaların yaş ortalaması 55.0 bulunurken erkek hasta oranı %46, kadın hasta oranı 

ise %54 olarak tespit edilmiştir (165). Girgin ve arkadaşlarının yapmış olduğu bir 

çalışmada ise akut pankreatit tanısı almış olan hastaların yaş ortalaması 58,2 yıl, 

erkek hasta oranı %40,6, kadın hasta oranı ise %59,4 olarak tespit edilmiştir (166). 

Kendi çalışmamıza bakıldığı zaman yapılmış olan diğer çalışmalara paralel şekilde 

akut pankreatit tanılı 275 hastanın ortalama yaşları 62,36±18,70 yıl olarak 

saptanmıştır. Erkeklerin yaş ortalaması 61,01±17,94 yıl iken kadınların yaş 

ortalaması 63,66±19,38 olarak saptanmıştır. Çalışmamızda kadın hasta oranının 

erkek hasta oranına göre bir miktar fazla olduğu tespit edilmiştir. Hastaların 135’i 

erkek (%49,1), 140’ı kadın (%50,9) olarak saptanmıştır, ancak istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark görülmemiştir. 

 Akut pankreatit ile ilgili bir çok çalışma yapılmış; etiyolojisine yönelik 

değişik çalışmalarda farklı bulgular elde edilmiştir. Etiyolojide en sık görülen 

nedenler değişik ülkelerde farklı sonuçlar verebilmektedir (97, 167). Örnek verecek 

olursak alkol kullanımı avrupada en sık görülen etiyolojik neden iken ülkemizde en 

sık görülen etiyolojik neden safra taşları ve diğer biliyer sebeplerdir (167-171). 

Genel olarak bakılacak olursa bu iki neden (safra taşları ile alkol kullanımı) 

etiyolojinin yaklasık % 70-80’ini meydana getirmektedir (172). Etiyolojide rol alan 

diğer nedenlere bakıldığında pankreas kanalı yaralanması, hipertrigliseridemi, 

anatomik veya fizyolojik pankreas anomalileri, malignite, ilaçlar, genetik nedenler, 

hiperkalsemi, enfeksiyonlar, toksinler, ERCP, biliyer çamur ve otoimmün pankreatit 

görülecektir. Akut pankreatitli hastaların %2-37'sinde bir etiyoloji tanımlanamaz ve 

bu hastalar idiyopatik olarak adlandırılır (45, 62, 171, 173). Ülkemizde ve dünyada 

akut pankreatit üzerine yapılan pek çok çalışmada hastalığın etiyolojiside 

incelenmiştir. Çalışmalara bakılacak olursa Ayten ve arkadaşlarının yapmış olduğu 

bir çalışmada 129 akut pankreatit tanılı hasta incelenmiş; etiyolojide en sık nedenler 

%64,3 ile biliyer nedenler ve %26,4 ile idiopatik olarak saptanmıştır (173, 174). 

Tamer ve arkadaşlarının inceledeği 84 akut pankreatit tanılı hastada etiyolojide %66 

ile biliyer nedenler saptanırken %31 hasta idiopatik akut pankreatit olarak 

saptanmıştır (175). Soylu ve arkadaşları 60 nonbiliyer akut pankreatit tanılı hastayı 

incelemiş; etiyolojisi aydınlatılan hastaların %13,3’ü alkole bağlı, %10 hiperlipidemi 
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nedenli, %6,7 ise hiperkalsemiye bağlı olarak saptanmış, %70 hastada ise etiyoloji 

saptanamış ve idiyopatik olarak değerlendirilmiştir (176). Dünyada yapılan 

çalışmalara bakıldığında Frey ve arkadaşlarının yapmış olduğu bir çalışmada 

hastaların %32.6’sında biliyer etiyolojiler, %67,4’ünde ise nonbiliyer etiyolojiler 

saptanmıştır. Nonbiliyer hastalarda tespit edilebilen etiyolojilerden en sık %20.3 ile 

alkol görülürken; hastaların %36.6’sında etiyoloji aydınlatılamamış ve idiyopatik 

akut pankreatit olarak kabul edilmiştir (165). Avrupa genelinde Di-Magno ve 

arkadaşları tarafından yapılan çok merkezli bir çalışmada akut pankreatit 

etiyolojisinin en sık %3-66 ile alkol kullanımı, %10-56 biliyer nedenler ve %8-44 

idiopatik nedenlerden kaynaklandığı saptanmıştır (170). Avusturalya’da akut 

pankreatit tanılı 932 hasta ile yapılan bir çalışmada etiyolojide %40 safra taşı, %22 

alkol kullanımı, %3.9 oranında post-ERCP pankreatit saptanırken %25.6 hasta 

idiyopatik olarak değerlendirilmiştir (177). Bizim çalışmamız etiyolojik açıdan 

değerlendirildiğinde en sık nedenler 185 hasta ile (%67,3) biliyer nedenler ve 56 

hasta ile (%19,9) idiyopatik akut pankreatit olarak bulunmuştur. Alkol ise sadece 4 

hastanın (%1,5) etiyolojisinde tespit edilmiştir. Çalışmamızda literatür ile uyumlu 

olarak etiyolojide en sık iki nedenin biliyer sebepler ve idiyopatik akut pankreatit 

olduğu görülmüştür. Çalışmamız literatür ile kıyaslandığında biliyer pankreatit oranı 

bir miktar fazla çıkmıştır, bu oransal fazlalık kliniğimizin bulunduğu bölgede ERCP 

işlemi yapılan tek merkez olması ve safra yolu patolojilerinin tedavi için kliniğimize 

yönlendirilmesi ile ilişkilendirilmiştir. Çalışmalarda pankreatit etiyolojisinde alkol 

kullanımının daha çok erkek hastalarda görüldüğü sonucuna varılmış olup bizim 

çalışmamızda da alkol ile ilişkili pankreatit düşünülen 4 hastanın hepsinin erkek 

hasta olduğu görülmüştür. Çalışmalarda biliyer etiyolojilerin daha çok kadınlarda 

görüldüğü tespit edilmiş olup, çalışmamızda biliyer etiyolojiye sahip pankreatit 

hastalarının %56,3’ünün kadın %43,7’sinin erkek olduğu bulunmuş ve bu açıdan da 

çalışmamız istatistiksel olarak genel literatür ile uyumlu görülmüştür (3, 170).  

Tıp ve teknolojide gelişmeler sonucunda akut pankreatitte mortalite oranları 

%10’lardan %2,1-7,8’lere kadar gerilemiş olsa da mevcut tabloyla bile akut 

pankreatit potansiyel olarak ölümcül bir durumdur (3, 18). Ülkemizde 129 akut 

pankreatit tanılı hasta ile yapılmış retrospektif bir çalışmada 6 hastanın (%4,7) ex 

olduğu tespit edilmiştir (174). 2005-2008 tarihleri arasında nonbiliyer akut pankreatit 
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tanısı alan 60 vaka ile yapılan retrospektif bir çalışmada ise % 3 oranında mortalite 

geliştiği gözlenmiştir (176). Bizim çalışmamızda ise akut pankreatit tanısı olan 

hastaların 17’sinin hastane yatışı esnasında ex olduğu görülmüş olup mortalite %6,2 

olarak hesaplanmıştır. Çalışmamızdaki mortalite oranı literatüre göre dünya geneli 

ile uyumlu olmasına rağmen yurt içinde yapılan diğer çalışmalara göre biraz daha 

yüksek olması çalışma evreninin daha geniş olmasına bağlandı. 

NLO, hemogram parametrelerinden olan nötrofil değerinin lenfosite 

bölünmesi ile elde edilen bir değerdir. Enfeksiyonlarda, inflamasyonda ve bazı 

kanserlerde önemli rolleri bulunan fagositik hücrelerden olan nötrofiller, kemik 

iliğindeki kök hücrelerden üretilerek dolaşıma salınır. Lökositlerin başka bir alt tipi 

olan lenfositler ise adaptif immün sistemin önemli bir parçasıdır. Lökositler vücuda 

yabancı antijenlerin tanınıp yanıt oluşturulmasında, patojenlerin veya patojene maruz 

kalmış hücrelerin yok edilmesinde ve immün hafızanın oluşmasında önemli rol 

oynarlar. İnflamatuar süreçlerde, süreç başlangıcından sonra genellikle 24 saat içinde 

lenfopeni gelişir. İnflamasyon bu süreçte kontrol edilemezse, vücutta apoptoz 

kaskadı uyarılır ve bu lenfopenide derinleşme ile sonuçlanır (178-182). Neticede 

inflamasyonun derinliği ile paralel bir lenfopeni ve nötrofil düzeyinde artış tablosu 

ortaya çıkar (183). Böylece NLO hem akut inflamasyonu gösteren nötrofil artışını, 

hem de fizyolojik stresi gösteren lenfosit düşüşünü beraber yansıtan bir parametre 

olarak karşımıza çıkmaktadır (135).  

Çalışmalarda NLO ile inflamasyon ilişkisi araştırılmış ve patofizyolojisini 

açıklamaya yönelik pek çok teori ortaya atılmıştır. Literatürde inflamasyon ile giden 

pek çok hastalıkta NLO artışının incelendiği görülmektedir. Kanserler, 

serebrovasküler olaylar, akut myokard enfarktüsü, gastrointestinal hastalıklar 

(apandisit, kolesistit vb.) bunlardan bazılarıdır (29, 182, 184, 185). NLO’nun önemi 

öncelikle malignite hastaları üzerinde yapılan çalışmalarda tespit edilmiştir. Tümör 

etrafında gelişen inflamasyonun tümörün büyümesini, invazyonunu ve metastaz 

kabiliyetini etkilediği kabul edilir. Bu tabloda, nötrofiller ve lenfositlerin önemli bir 

rolü vardır. NLO protümöral inflamatuar mekanizma ve antitümöral immün 

mekanizmadaki dengenin bir belirtecidir (178-181). NLO yüksekliğinin, klinik 

olarak net karar verilemeyen hastalarda kötü prognozu gösterdiği düşünülmektedir 

(186). Örnek verecek olursak kanser prognozu ile NLO arasındaki ilişkiyi araştıran 
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çalışmalarda Yamanaka ve arkadaşları NLO artışının gastrik kanserde, Walsh ve 

arkadaşları ise çalışmalarında kolo-rektal kanserde kötü prognoz ile ilişkili olduğunu 

bulmuşlardır (97, 187). Yapılan başka bir çalışmada ise septik şok tanılı hastalarda 

lenfopeninin mortalite artışı ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (182).  

Literatür incelendiğinde inflamatuvar ve enfeksiyoz süreçler barındıran akut 

pankreatit ile lenfosit-nötrofil değerlerini inceleyen pek çok çalışma yapıldığı 

görülecektir; Han ve arkadaşlarının 2017 yılında 1639 akut pankreatit tanılı hasta ile 

yapmış olduğu çalışmada; NLO ile Ranson skoru ve hastanede yatış süreleri 

kıyaslanmış istatistiksel olarak anlamlı şekilde pozitif korelasyonları olduğu 

görülmüş ve NLO’nun şiddetli akut pankreatiti tanımada kullanılabilir bir parametre 

olabileceği düşünülmüştür (141). Zhang ve arkadaşlarının 2016 yılında 974 hasta ile 

yapmış olduğu bir çalışmada ise; akut pankreatit tanılı hastalarda başvuru esnasında 

bakılan NLO yüksekliğinin kalıcı organ yetmezliğini, yoğun bakım ünitesinde uzun 

yatışı ve hastane içi mortaliteyi göstermede bağımsız bir risk faktörü olabileceği 

tespit edilmiştir (21). Azab ve arkadaşlarının gerçekleştirdiği bir çalışmada NLO’nun 

uzun hastane yatışı veya yoğun bakım gereksinimi benzeri olumsuz durumların 

tahmininde WBC‘ye göre daha doğru netice verdiği sonucuna varılmıştır (145, 188, 

189). Suppiah ve arkadaşları tarafından yapılan akut pankreatit tanılı 146 hastayı 

içeren bir çalışmada ilk üç günde NLO düzeyleri ölçülmüş, şiddetli akut pankreatitte 

hafif akut pankreatite göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek tespit edilmiş, 

ayrıca akut pankreatitte bağımsız negatif prognostik bir gösterge olduğu 

gösterilmiştir (29). Kara ve arkadaşları tarafından 255 hasta ile yapılan bir çalışmaya 

göre şiddetli akut pankreatit tanılı hastalarda NLO hafif gruba göre anlamlı şekilde 

yüksek bulunmuş ancak biliyer ve nonbiliyer ayrımında istatistiksel olarak anlamlı 

bir farklılık saptanmamıştır (164). Bizim çalışmamıza bakıldığında hafif ve şiddetli 

akut pankreatit olguları kıyaslandığında NLO anlamlı şekilde şiddetli vakalarda 

yüksek saptanmıştır (p<0,001). Biliyer ve nonbiliyer akut panreatit vakaları ayrı ayrı 

hastalık şiddeti ve NLO ilişkisi incelendiğinde; NLO hem biliyer pankreatit 

vakalarında hem de non biliyer pankreatit vakalarında şiddetli akut pankreatitte 

istatistiksel olarak anlamlı şekilde yüksek saptanmıştır (sırasıyla p<0,001, p<0,001). 

Çalışmamızda Suppiah ve arkadaşlarının çalışması ile Han ve arkadaşlarının 

çalışmasına benzer sonuçlar elde edilmiş ve çalışmamızın genel literatür ile uyumlu 
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olduğu düşünülmüştür. Ancak adı geçen iki çalışmada da biliyer ve nonbiliyer 

pankreatit vakaları ayrı ayrı değerlendirilmemiş tüm hastalar tek seferde 

incelenmiştir. Bu nedenle bu çalışmalarda biliyer ve nonbiliyer pankreatit 

olgularında NLO düzeyinde anlamlı bir fark olup olmadığı bilinmemektedir (29). 

NLO ile hastaların hastanede yattığı toplam süre kıyaslandığında istatistiksel 

olarak anlamlı şekilde pozitif korelasyon gösterdiği görülmüştür (p=0,047). Han ve 

arkadaşlarının yapmış olduğu çalışmada da benzer şekilde yatış süresi ve NLO 

değerinin pozitif korelasyonu saptanmış olup verimiz literatür ile uyumlu 

görülmüştür (141). Bu veriye göre başvuruda NLO yüksek olan hastaların daha uzun 

süre hastane yatışı olacağı sonucu elde etmiş olmaktayız. 

Nekrotizan ve nonnekrotizan pankreatit vakaları arasında NLO değerleri 

karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık görülmemiştir (p=0,077). 

Literatür incelendiğinde ise nekroz varlığı, yoğun bakım yatışı ve NLO ilişkisini 

inceleyen yeterli sayıda çalışma olmadığı görülmektedir. Yoğun bakıma yatırılan ve 

yatırılmayan hastalara bakıldığında istatistiksel olarak NLO değerlerinin yoğun 

bakım yatışı olan hastalarda anlamlı şekilde yüksek tespit edildiği görüldü (p<0,001). 

Azab ve arkadaşlarının yapmış olduğu çalışmada hastalık seyrindeki olumsuz 

durumlarla NLO yüksekliği ilişkili bulunmuş olup bizim çalışmamızdada yoğun 

bakım yatışının yüksek olması bu açıdan uyumludur. Başvuru esnasında NLO 

yüksek olan hastaların yoğun bakım ihtiyacı açısından yakın takibi yapılmalıdır (145, 

188). NLO değeri exitus olan ve olmayan hastalarda karşılaştırıldığında; exitus olan 

hastalarda istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek tespit edilmiştir (p=0,005). 

Zhang ve arkadaşlarının çalışmasında NLO düzeyinin hastane içi mortaliteyi 

göstermede bağımsız bir risk faktörü olabileceği düşünülmüş olup çalışmamız bu 

literatürü destekler niteliktedir (21). 

Mevcut veriler ışığında NLO düzey değişikliğinin Ranson kriterleri ile 

birlikte hastalık prognozunu anlamak için kullanılabilecek basit ve ucuz bir yöntem 

olabileceği düşünülebilir. 

Eritrosit boyutlarındaki heterojenite (anizositoz) RDW olarak adlandırılır. 

RDW artışı eritrosit hacminde variabilitede artış olduğu manasına gelir (149, 150). 

Yapılan bazı çalışmalarda; inflamasyon ve oksidatif stresin, eritrosit hemostazını 
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bozarak RDW yüksekliğini yapan muhtemel neden olduğu gösterilmiştir (151, 152). 

İnflamasyonun hem demir metabolizmasını etkileyerek hem de eritrositlerin ömrünü 

ve eritropoitine olan yanıtını azaltarak RDW yüksekliğine sebep olduğu 

düşünülmektedir (150, 153, 154). Yapılan çalışmalarda RDW ile CRP, IL-6, 

fibrinojen gibi inflamasyon markerlarının anlamlı ilişkisi bulunmuştur (190-192). 

Yapılan çalışmalarda RDW’nin kardiyovasküler hastalıklarda, pnömonilerde, 

ARDS‘de toplu yaşam alanlarındaki yaşlı hastalarda mortaliteyi gösteren önemli bir 

marker olabileceğini düşündüren veriler elde edilmiştir (23, 25, 193-196). Avrupa 

Kalp Cemiyeti’nin 2012’de yayınladığı kalp yetmezliği kılavuzunda; RDW düzeyi 

yüksekliği, kalp yetmezliğinde, artmış morbidite ve mortalitenin bağımsız 

göstergelerinden biri olarak yerini almıştır (155, 156). Yapılan geniş katılımlı bir 

çalışmaya göre yüksek RDW seviyeleri herhangi bir nedene bağlı ölüm riskini de 

artırmaktadır (157). Şenol ve arkadaşlarının 102 akut pankreatit hastası ile yapmış 

olduğu RDW ile akut pankreatit ilişkisi üzerine yapılan bir çalışmada ise RDW 

düzeyinin akut pankreatit vakalarında mortaliteyi öngörmede güçlü bir parametre 

olduğu tespit edilmiştir (27). Wang ve arkadaşlarının 120 hasta ile yaptığı akut 

pankreatit-RDW ilişkisini inceleyen bir çalışmada RDW artışı ile hastaların 

hesaplanan APACHE-II skorları korele bulunmuştur. Bu çalışmada total mortalite 

%13, hafif grupta ortalama yatış süresi 12 gün, şiddetli grupta ortalama yatış süresi 

18 gün olarak bulunmuştur ayrıca RDW’nin mortalite ve yatış süresinin önemli bir 

belirteci olduğu gösterilmiştir (196). Yao ve arkadaşları tarafından yapılan bir 

çalışmada hafif pankreatit hastalarının başvurudaki RDW düzeyleri (12.6 ± 0.59) 

sağlıklı gruba göre (13.42 ± 0.85) istatistiksel olarak anlamlı miktarda düşük bulmuş 

ancak ciddi akut pankreatit tanılı hastaların RDW düzeylerinin sağlıklı gruba göre 

anlamlı derecede yüksek olduğu görülmüştür (154). Karaca ve arkadaşları tarafından 

121 akut pankreatit tanılı hasta değerlendirilmiş RDW değerlerinin yüksekliğinin 

mortaliteyle ilişkisi bulunmuştur (p=0.031). Ancak Ranson skoru ile belirlemiş 

oldukları hastalık şiddeti ve RDW arasında anlamlı bir ilişki görülmemiştir (p=0.274) 

(9). Bizim çalışmamıza bakıldığında hafif ve ağır pankreatit vakalarının RDW değeri 

incelendiğinde ağır vakalarda Şenol ve arkadaşlarının çalışmasına benzer şekilde 

istatistiksel olarak anlamlı şekilde yüksek (p=0,009) olduğu tespit edilmiştir ancak 

hastaların yatış süreleri ile RDW değerleri korelasyonu incelendiğinde; anlamlı bir 
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korelasyon ilişkisi görülmemiştir (p=0,144). Benzer şekilde nekrotizan ve 

nonnekrotizan pankreatit vakaları arasında RDW değerleri karşılaştırıldığında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık görülmemiştir (p=0,828). Yatış süresi ile 

RDW ilişkisi bir çok çalışmada incelenmemiştir ancak Wang ve arkadaşlarının 

yapmış olduğu çalışmada yatış süresi ile RDW yüksekliği arasında bir korelasyon 

olduğu bulunmuştur (196). Bizim çalışmamızda yatış süresi ile ilgili bir korelasyon 

tespit edilmemesinin, Wang ve arkadaşlarının çalışmasında mortalite oranının ve 

yatış süresinin literatüre ve çalışmamıza göre çok daha yüksek olması ile ilişkili 

olabileceği düşünüldü. Yoğun bakıma yatırılan ve yatırılmayan hastaların laboratuar 

parametreleri incelendiğinde istatistiksel olarak RDW değerinin yoğun bakım yatışı 

olan hastalarda anlamlı şekilde yüksek tespit edildiği görüldü (p=0,010). RDW 

değeri, exitus olan ve olmayan hastalarda karşılaştırıldığında; exitus olan hastalarda 

istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek tespit edilmiştir (p<0,001). RDW’nin 

yukarda bahsi geçen çalışmalarla ve genel literatüre uyumlu şekilde mortalite ile 

ilişkisi görülmüş olup çalışmamız bu açıdan literatürü desteklemektedir (27, 196). 

RDW düzeyinin hastalık şiddeti ve mortalite hakkında fikir verebilecek önemli bir 

marker olduğu düşünülmüştür. 

MPV, trombosit büyüklüğünü değerlendirmede kullanılan bir parametre olup 

trombosit fonksiyonununda dolaylı bir göstergesidir (124). Kanda trombosit sayısı 

azaldığında trombopoetin uyarılır ve megakaryosit üretimi artar. Artmış 

megakaryosit üretimi nedeniyle kemik iliğinden, trombositlere göre daha büyük olan 

megakaryositler periferik dolaşıma geçer. Yani trombositopenilerde dolaşımda artan 

megakaryositlere bağlı olarak MPV artar (125, 126). MPV’nin inflamasyonda artışı 

da trombositlerin tüketilmesi sonrası yeni, genç büyük trombositlerin üretilerek kana 

salınması ile ilişkilendirilmiştir (197). Bilindiği üzere büyük trombositlerin adezyona 

ve agregasyona yatkınlıklıkları yüksektir bu nedenle MPV, trombozun 

patofizyolojisinde de bizlere fikir vermektedir (198-200). Literatürde MPV ile inme, 

pulmoner emboli, kanser, pankreatit, sepsis, ülseratif kolit, diyabet, hipertansif kriz, 

ankilozan spondilit ve romatoid artrit gibi birçok hastalık arasında ilişki 

araştırılmıştır (126, 129, 201, 202). MPV düzey artışının, miyokard enfarktüsü ve 

serebrovasküler olaylarda kötü prognoz göstergesi olduğu tespit edilmiştir (129, 

131). MPV ile akut pankreatit ilişkisi üzerine yapılan bir çalışmada ise Yılmaz ve 
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arkadaşlarının 30’u sağlıklı kontrol grubu olmak üzere 60 vaka ile yaptığı bir 

çalışmada; akut pankreatit hastalarında MPV değerleri kontrol grubuyla 

karşılaştırıldığında ileri derecede yüksek bulunmuştur (8.82±1.33fL - 7.94±0.54 fL) 

(p<0.001). Korelasyon analizine bakıldığında ise MPV değerinin, inflamasyon 

belirteci olarak bilinen CRP seviyesi ile korele olduğu görüldü (p<0.001) (132). 

Akbal ve arkadaşları tarafından yapılan pankreatit ve MPV ilişkisini araştıran başka 

bir çalışmada 24 akut biliyer pankreatit ve benzer demografik özelliklere sahip 24 

sağlıklı kişi karşılaştırılmış. Başvuru esnasındaki MPV düzeyinin hasta grupta 

(8.6±1.4fL) sağlıklı gruba göre (7.6±0.7fL) daha yüksek olduğu tespit edilmiş 

(p=0.005) ancak hasta grupta hastalığın başlangıç ve remisyondaki MPV değereri 

arasında anlamlı farklılık tespit edilememiştir (p=0.648) (190). Karabulut ve 

arkadaşlarının yapmış olduğu bir çalışmada 104 akut pankreatitli hastanın aktif 

hastalık döneminde ve hastalık tamamen düzeldikten sonraki MPV düzeyleri 

karşılaştırıldığında MPV’nin hastalık esnasındaki değerlerinin hastalık sonrasına 

göre daha yüksek olduğu bulundu. MPV düzeyinin akut pankreatitin erken tanısında 

ve hastalığın takibinde faydalı olabileceği sonucuna varıldı (203). Beyazit ve 

arkadaşlarının yapmış olduğu akut pankreatit ve MPV ilişkisini inceleyen bir 

çalışmada 144 hasta 40 sağlıklı olgu değerlendirilmiş sonucunda akut pankreatit 

tanılı hastalarının MPV değerlerinde (8.06±0.71fL) sağlıklılara göre (8.63±0.62fL) 

istatiksel açıdan anlamlı bir düşme tespit edilmiştir (p<0.001) (204). Bizim 

çalışmamıza bakıldığında akut pankreatit vakaları ayrı ayrı biliyer, nonbiliyer ve tüm 

hastalar olarak gruplanmış, tüm grupların MPV değerleri kendi içinde hafif ve ağır 

alt gruplarda incelendiğinde istatistiksel olarak anlamlı fark görülmemiştir (p>0,05). 

Hastaların yatış süreleri ile MPV değerleri korelasyonu incelendiğinde MPV değeri 

ile yatış süresinde bir korelasyon bulunmamıştır (p=0,329). Nekrotizan ve 

nonnekrotizan pankreatit vakaları arasında MPV değerleri karşılaştırıldığında; 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık saptamamıştır (p=0,163). Yoğun bakıma 

yatırılan ve yatırılmayan hastaların laboratuar parametreleri incelendiğinde 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık saptamamıştır (p=0,269). MPV değerleri 

exitus olan hastalar ve exitus olmayanlar hastalarda karşılaştırıldığında; istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık saptamamıştır (p=0,095). Yapılan çalışmalarda görüldüğü 

üzere Yılmaz ve arkadaşlarının yapmış olduğu çalışmada MPV artışı anlamlı 
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görülmüşken, Beyazit ve arkadaşlarının yapmış olduğu çalışmada MPV düşüşü 

anlamlı olarak değerlendirilmiş, Akbal ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada ise 

hastaların aktif hastalık döneminde ve tedavilerinin tamamlanması sonrası bakılan 

MPV düzeylerinde anlamlı farklılık saptanmamış, bizim yaptığımız çalışmada ise 

tüm gruplarda belirgin farklılık saptanmamıştır (190, 204). Yapılan çalışmaların 

sonuçlarındada görüldüğü üzere MPV ve pankreatit ilişkisi üzerine çelişkili sonuçlar 

elde edilmekte ve bazı çalışmalarda yüksekliği anlamlı sonuç verirken bazı 

çalışmalarda düşüklüğü anlamlı sonuç vermektedir. MPV pankreatit ilişkisi üzerine 

bir konsensus olmuşmamış olup MPV değeri ile ilgili daha kapsamlı çalışmalar 

yapılması gerekmektedir. Bunun haricinde bizim çalışmamızda MPV düzeyleri ve 

hastalık şiddeti arasında ilişki bulunamaması, MPV düzeyinin kardiyo vasküler 

hastalıklardan etkileniyor olması ve bizim populasyonumuzda kronik kalp hastalığı 

olan vakaların da bulunması olabilir. 

PLO, inflamatuar belirteç olarak araştıran bir marker olup trombotik 

inflamatuar hastalıklar, malignite, kardiyovasküler hastalıklar, pankreatit gibi 

inflamatuar süreçlerin etkin olduğu hastalıklarda çalışılmıştır (144-146). Non-ST 

miyokard enfarktüsü tanılı 619 hastada yapılmış olan bir çalışmada PLO’nun 

normale göre yüksek olmasının mortalite ile pozitif korelasyon gösterdiği 

bulunmuştur (145). PLO ve akut pankreatit ilişkisini araştıran sınırlı sayıda çalışma 

vardır. Kaya ve arkadaşlarının 418 hasta ile yaptığı PLO ile akut pankreatit ilişkisi 

üzerine yapılan bir çalışmada PLO düzeyinin şiddetli akut pankreatit vakalarında, 

hafif akut pankreatit vakalarına göre anlamlı derecede yüksek saptandığı, PLO ile 

Ranson kriterlerinden WBC, AST, LDH arasında pozitif korelasyon olduğu tespit 

edilmiştir (sırasıyla P <0.001, P<0,001, P=0.010). Çalışmanın sonucunda artmış PLO 

seviyesinin şiddetli akut pankreatitin bağımsız prediktörlerden biri olabileceği 

düşünülmüştür (147). Kaplan ve arkadaşları tarafından yapılan 142 hasta içeren bir 

çalışmada PLO ve NLO kombinasyonunun akut pankreatit prognozunu gösteren 

Ranson, Atlanta ve BISAP skorlama sistemlerine benzer sonuçlar vermiş olduğu 

görülmüştür (205). İlhan ve arkadaşlarının yaptığı çalışma akut pankreatit tanılı gebe 

hastalarda PLO parametre olarak incelenmiş hastalık prognozunu göstermede 

prediktif öneme sahip olduğu gösteren anlamlı bir sonuç görülmemiştir (206). Bizim 

çalışmamıza bakıldığında Kaya ve arkadaşları ile Kaplan ve arkadaşlarının 
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çalışmalarına benzer olarak hafif ve ağır pankreatit vakalarının PLO değerleri 

karşılaştırıldığında ağır vakalarda istatistiksel olarak anlamlı şekilde yüksek olduğu 

görülmüştür (p<0,001) (147, 205). Biliyer ve nonbiliyer pankreatit olgularının PLO 

değerleri ayrı ayrı hafif ve ağır pankreatit vakalarında kıyaslandığında iki gruptada 

anlamlı şekilde PLO değerinin şiddetli vakalarda yüksek olduğu tespit edilmiştir 

(sırasıyla; p=0,012, p=0,001). İlhan ve arkadaşlarının yapmış olduğu çalışmada 

anlamlı bir sonuç çıkmaması; hasta profilinin gebelerden oluşuyor olması ve 

gebelikteki inflamatuar durumların PLO’yu etkilemesine bağlı düşünülmüştür (206). 

Hastaların yatış süreleri ile PLO değerleri korelasyonu incelendiğinde yatış süresi ile 

herhangi bir korelasyon görülmedi (p=0,014). Nekrotizan ve nonnekrotizan 

pankreatit vakaları arasında PLO değerleri karşılaştırıldığında istatistiksel olarak 

anlamlı sonuç saptanmamıştır (p=0.911). Yoğun bakıma yatırılan ve yatırılmayan 

hastaların laboratuar parametreleri incelendiğinde PLO değerinin yoğun bakım yatışı 

olan hastalarda istatistiksel olarak anlamlı şekilde yüksek tespit edildiği görüldü 

(p=0,005). PLO değerleri, exitus olan ve exitus olmayan hastalarda 

karşılaştırıldığında; istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık tespit edilememiştir 

(p=0,102). Literatürde nekrotizan hastalar, yoğum bakım yatışı, exitus ve PLO 

değerlerinin ilişkisini araştıran yeterli veri olmaması nedeniyle bu konuda bir 

kıyaslama yapılamamıştır. 

WBC, akut pankreatitte önemli marker olup Ranson ve İmrie gibi hastalık 

prognozunu gösteren skorlamalarda bir parametre olarak kullanılmaktadır. Kolay 

ulaşılabilir basit bir laboratuvar testidir. Bir çok çalışmada WBC değerinin şiddetli 

akut pankreatitte anlamlı şekilde yüksek çıktığı görülmüştür. Örnek verecek olursak 

Han ve arkadaşlarının yapmış olduğu 1636 akut pankreatit hastasının incelemesinde 

WBC değeri şiddetli akut pankreatitte (14.79±6.06G/L) hafif akut pankreatite göre 

(10.89±4.11G/L) anlamlı şekilde yüksek saptanmıştır (p<0,001) (141). Kendi 

çalışmamıza bakıldığında hafif ve ağır pankreatit vakalarının WBC değerleri 

karşılaştırıldığında ağır vakalarda istatistiksel olarak anlamlı şekilde yüksek olduğu 

görülmüştür (p<0,001). Hastaların yatış süreleri ile WBC değerinin korelasyonu 

incelendiğinde; yatış süreleri ile pozitif korele ilişkisi olduğu görüldü (p=0,030). 

Biliyer ve nonbiliyer pankreatit olgularının WBC değerleri ayrı ayrı hafif ve ağır 

pankreatit vakalarında kıyaslandığında iki gruptada anlamlı şekilde WBC değerinin 



60 

şiddetli vakalarda yüksek olduğu tespit edilmiştir (sırasıyla; p<0,001, p=0,001). 

Yoğun bakıma yatırılan ve yatırılmayan hastaların laboratuar parametreleri 

incelendiğinde istatistiksel olarak WBC değerinin yoğun bakım yatışı olan hastalarda 

anlamlı şekilde yüksek tespit edildiği görüldü (p=0,002). Çalışmamızın sonuçları 

literatürü desteklemektedir. Post-ERCP pankreatit olguları diğer olgularla 

karşılaştırıldığında WBC değeri, post-ERCP pankreatit tanılı vakalarda anlamlı 

şekilde düşük bulunmuştur (p=0,039). Bu durum post ERCP pankreatit hastalarının 

çoğunun hafif akut pankreatit grubuna girmesi ile ilişkilendirilmiştir. 

Akut pankreatit, çoğunlukla kanama ve trombozunda eşlik ettiği sistemik 

inflamatuar bir süreçtir (128). Literatüre bakıldığında akut pankreatit ve PLT düzeyi 

ilişkisine yönelik farklı sonuçlar veren çalışmalar olduğu görülmektedir. Bazı 

çalışmalarda akut pankreatit tanılı hastalarda PLT seviyerinde anlamlı farklılık 

görülmemiştir örnek verilecek olursa; Yao ve arkadaşları tarafından hemogram 

parametreleri ve akut pankreatit ilişkisini inceleyen 204 hasta ve 106 sağlıklı kişi ile 

yapılan bir çalışmada PLT değerinde hasta ve sağlıklı grupta istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık görülmemiştir (154). Akbal ve arkadaşları tarafından yapılan 

akut pankreatit PLT ilişkisini de inceleyen başka bir çalışmada ise aktif hastalık 

sırasında ve tedavinin tamamlanması sonrası bakılan PLT değerlerinde anlamlı bir 

farklılık saptanmamıştır (190). İlhan ve arkadaşları tarafından yapılan akut pankreatit 

gelişen gebe hastaları inceleyen bir çalışmada PLT düzeyi ile akut pankreatit 

arasında istatistiksel anlamlı bir ilişki bulunmamıştır (206). Bazı çalışmalarda ise 

enflamasyon neticesinde trombositlerin tüketilmesi ile PLT değerinde istatistiksel 

olarak anlamlı düşüklük geliştiği gösterilmiştir. Örnek verilecek olursa; Mimidis ve 

arkadaşları tarafından yapılan 54 hasta içeren bir kohort çalışmasında hastalığın 

başlangıç ve remisyonundaki trombosit endeksleri incelenmiş; akut pankreatitin 

sistemik inflamatuar bir sürec meydana getirip trombosit tüketimine sebep olarak 

PLT seviyesini azalttığı gösterilmiştir (207). Osada ve arkadaşları tarafında yapılan 

40 hastayı içeren prospektif bir çalışmada; tüm akut pankreatit hastalarında ortalama 

trombosit değerlerinin normal sağlıklı gruba göre düşük olduğu, şiddetli pankreatit 

grubunda ise hafif gruba göre daha belirgin bir trombosit düşüşü olduğu görülmüştür. 

Çalışmada ayrıca PLT ve CRP korelasyonuna bakılmış; PLT’nin eş zamanlı bakılan 

CRP ile arasında negatif korelasyon gösterdiği bulunmuştur. Pankreatit tedavisi 
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sonrasında günler içinde PLT değerlerinin yükseldiği görülmüştür. Çalışmada akut 

pankreatitte gelişen sistemik inflamasyonun reaktif olarak trombositopeniye yol 

açabileceği sonucuna varılmıştır (208). Bazı çalışmalarda ise PLT düzeyinin akut 

pankreatitte yükselebildiği de gösterilmiştir örnek verilecek olursa Jiang ve 

arkadaşları tarafından yapılmış bir olgu sunumunda şiddetli akut pankreatitte PLT 

düzeyinin hızla artabileceğide gösterilmiştir (209). Çalışmamızda hafif ve ağır 

pankreatit vakalarının PLT düzeyleri karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı 

bir farklılık görülmemiştir (p=0,056). Çalışmamız yukarda bahsi geçen Yao, İlhan, 

Akbal ve arkadaşlarının yapmış olduğu çalışmalara benzer sonuç vermiştir ancak 

çalışmalarda ortak bir kanıya varılmadığı da görülmektedir (154, 190, 206). Yoğun 

bakıma yatırılan ve yatırılmayan hastaların laboratuar parametreleri incelendiğinde 

PLT değerlerinde yoğun bakım yatışı olan hastalarda istatistiksel olarak anlamlı bir 

farklılık görülmemiştir (p=0,050). PLT değerleri exitus olan ve olmayan hastalarda 

karşılaştırıldığında exitus olan hastalarda istatistiksel olarak anlamlı şekilde düşük 

bulunmuştur (p=0,022), bu sonuç muhtemelen ex olan hastalarda gelişen multi organ 

yetmezliği ve sepsis neticesinde trombositlerin tüketilmesine bağlanmıştır. Osada ve 

arkadaşları tarafından yapılan çalışmada PLT değerinin akut pankreatit tanılı 

hastalarda mortalite ile anlamlı ilişkisi bulunurken Gülen ve arkadaşları tarafından 

yapılan başka bir çalışmada PLT’nin, akut pankreatit hastalarının başvuru esnasında 

ve ilk kırk sekiz saatteki ölçümlerinin mortalite hakkında fikir vermede anlamlı 

olmadığı tespit edilmiştir (28, 208, 209). Bu konuda literatürde farklı görüşler olduğu 

ve daha geniş kapsamlı çalışmalar yapılması gerektiği düşünülmektedir. 

C-reaktif protein (CRP), interlökin-1 (IL-1) ve interlökin-6 (IL-6)’ya karşı 

salgılanan bir akut faz reaktanıdır. Karaciğer, adipoz doku, düz kas hücreleri, endotel 

hücreleri ve vasküler dokudan üretilebilmektedir. CRP artışı inflamasyonun 

göstergesidir (210, 211). İlk 48 saatte ölçülen CRP düzeyinin >15 mg/dL olması 

ciddi akut pankreatit ile hafif pankreatiti birbirinden ayırt etmektedir. Yapılan 

çalışmalarda ilk 48 saatte CRP düzeyi >15 mg/dL ise şiddetli akut pankreatit için 

duyarlılık %80, özgüllük %76 oranında tespit edilmiştir. CRP ölçümünün 

dezavantajı; semptomların başlangıcından sonra 72 saate kadar yüksekliğinin 

gecikebilmesi ve akut-kronik inflamasyon, enfeksiyon, malignite, doku nekrozu, 

post-op durumlar ve obezite gibi bir çok klinikte artmasıdır (75, 76, 175). CRP 
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yüksekliği üzerine yapılan çalışmalarda, aterosklerozu olan vakalarda kötü prognozu 

gösterdiği, kalp hastalığı öyküsü olmayan bireylerde akut miyokard enfarktüsü 

riskinde artış, periferik vasküler hastalık, SVO benzeri tabloların gelişme riskinde 

artış ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (212, 213). Basnayake ve arkadaşları tarafından 

yapılan bir çalışmaya göre akut pankreatit başlangıcından sonra 48. saatte bakılan 

CRP düzeyi 150 mg/L’nin üzerinde olan hastalarda tek başına hastalık şiddetini 

gösteren en iyi parametre olduğu bulunmuştur (214). Khanna ve arkadaşları 

tarafından yapılan 72 hasta içeren prospetif bir çalışmada CRP düzeyinin pankreas 

nekrozu tespitinde % 100 duyarlılığı ve % 81.4 özgüllüğü olduğu görülmüştür (215). 

Çalışmamızda hafif ve ağır pankreatit vakalarının CRP değerleri karşılaştırıldığında 

istatistiksel olarak anlamlı fark görülmemiştir (p=0,097). Parametrenin anlamsız 

çıkması, CRP yüksekliğinin 72 saate kadar gecikebileceği bizim ise hastanın sadece 

ilk başvuru esnasında bakılan değerlerini incelememiz olabilir. Basnayake ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışma ve yapılan bir çok çalışmalarda 48. saatte bakılan CRP 

düzeyinin anlamlı olduğu görülmüştür (214). Khanna ve arkadaşları tarafından 

yapılan çalışmaya benzer şekilde nekrotizan ve nonnekrotizan pankreatit vakaları 

CRP değerleri karşılaştırıldığında nekrotizan pankretit olgularında istatistiksel olarak 

anlamlı şekilde yüksek çıktığı görülmüştür (p=0,026) (215). Hastaların yatış süreleri 

ile CRP değerleri korelasyonu incelendiğinde; yatış süreleri üstünde pozitif 

korelasyon olduğu görüldü (p<0,001). Demiral ve arkadaşlarının 110 akut pankreatit 

tanılı hasta ile yapılan çalışmasında yatış süreleri ve CRP arasında korelasyon ilişkisi 

bakılmış anlamlı bir sonuç görülmemiştir (216). Yoğun bakıma yatırılan ve 

yatırılmayan hastaların laboratuar parametreleri incelendiğinde CRP değerlerinin 

yoğun bakım yatışı olan hastalarda istatistiksel olarak anlamlı şekilde yüksek tespit 

edildiği görüldü (p=0,001). CRP düzeyi hastalığın 72. saatine kadar yükselmeyebilir 

ancak bakılan bu iki istatistik başlangıç anındaki CRP değerinin de hastalığın klinik 

gidişatı hakkında bize fikir verebileceğini düşündürmektedir. CRP değeri exitus olan 

ve olmayan hastalarda karşılaştırıldığında; exitus olan hastalarda istatistiksel olarak 

anlamlı derecede yüksek tespit edilmiştir (p=0,004). Çalışmamıza benzer şekilde 

Tamer ve arkadaşlarının yapmış olduğu bir çalışmada da CRP düzeyi 100 ve daha 

yüksek olan olgularda mortalitenin belirgin artmış olduğu görülmüştür (175).  
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Post-ERCP pankreatit olguları diğer olgularla karşılaştırıldığında; yatış 

günleri istatistiksel olarak anlamlı şekilde kısa saptanmıştır (p=0,011). Bu durum 

post-ERCP pankreatit vakalarının daha çok hafif pankreatit grubuna girmesi ile 

ilişkilendirildi ancak yeterli sayıda hasta olmaması nedeniyle daha geniş serilerde bu 

vakaların değerlendirilmesinin daha doğru sonuç vereceği düşünülmektedir. Martin 

ve arkadaşları tarafından yapılan çok merkezli 1963 hasta içeren bir araştırmaya göre 

pankreatit hastaları hafif orta ve ağır olarak 3 gruba ayrıldığında post-ERCP 

pankreatit tanılı hastalardan; 70 (3.6%) olgunun hafif, 55 (2.8%) olgunun orta ve 6 

(0.3%) olgunun şiddetli akut pankreatit grubunda olduğu ve çalışmamıza benzer 

şekilde post-ERCP pankreatit vakalarının daha çok hafif akut pankreatit grubuna 

girdiği bildirilmiştir (217). 

Yatış süreleri incelendiğinde hastaların ortalama 10,51±7,23 gün yattığı, en 

az yatan hastanın 1 en çok yatan hastanın 62 gün yatmış olduğu görülmektedir. 

Hastaların Ranson skorları ile yatış gün sayıları karşılaştırıldığında aralarında 

istatistiksel olarak anlamlı şekilde pozitif korelasyon olduğu saptanmıştır (p=0,014). 

Yao ve arkadaşları tarafından yapılan bir çalışmaya göre ortalama hasta yatışı 14 gün 

olarak tespit edilirken, Nesvederani ve arkadaşları tarafından yapılan bir çalışmada 4 

gün olarak tespit edilmiştir (154, 177). Hastaların beklenen bir ortalama yatış günü 

olmayıp hastadan hastaya klinikten kliniğe farklılık göstermektedir, çalışmamızda 

hastaların yattığı gün sayıları yapılan çalışmalar ile benzer görülmüştür. 

Nekrotizan hastalar yatış günlerine göre incelendiğinde nekrotizan 

pankretatitli olgularda bu süre ortalama 26,40±16,30 gün iken nonnekrotizan 

olgularda ortalama 9,59±5,05 gün olarak bulunmuştur. Bu veriler incelendiğinde 

istatistiksel olarak anlamlı şekilde nekrotizan pankreatit vakalarının yatış günleri 

daha fazla bulunmuştur (p<0,001). Bucher ve arkadaşlarının 2000 yılında 204 

hastayla yapmış olduğu bir çalışmada nekrotizan pankreatit tanılı hastaların yatış 

sürelerini 44,1(11 gün - 209 gün) gün bulurken nonnekrotizan hastaların yatış 

sürelerini 13(2 gün -53 gün) gün olarak saptamışlardır istatistiksel olarak anlamlı 

şekilde nekrotizan olguların uzun yattığı gözlenmiştir (p<0,001) (218). Bucher ve 

arkadaşlarının çalışmasında hastaların yatış günlerinin çalışmamıza göre daha uzun 

olmasını; gelişen tıp ve teknolojinin hastalık prognozunu daha iyi bir seviyeye 
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getirmesine bağlarken her iki tarihte de nekrotizan olguların yatış sürelerinin anlamlı 

şekilde uzun olduğuna dikkat çekmek isteriz. 

Başvuruların aylara göre dağılımına bakıldığında en yoğun ay 27 hasta ile 

ekim ayı iken, yoğunluğu en az olan ayın 11 hasta ile nisan ayı olduğu ve istatistiksel 

olarak mevsimsel bir fark olmadığı görülmüştür. Gallerani ve arkadaşları tarafından 

yapılan 549 akut pankreatit hastasını içeren bir çalışmada akut pankreatit tanısı en 

yoğun 62 hasta ile mart ayında konulurken, 34 hasta ile en az ocak ayında tanı 

konulduğu görülmüştür ayrıca ilkbahar aylarında anlamlı şekilde hastalığın fazla 

görüldüğü tespit edilmiştir (219). Bu istatistiksel farklılığın toplumsal beslenme 

alışkanlıklarının mevsimsel farklılıkları ile ilgili olduğu düşünülmüştür.  

Hospitalize edilen hastaların %6,2’si (n=17) çeşitli nedenlerle ex olurken 

%93,8’inin (n=258) taburcu edildiği görülmüştür. Bu hastaların başvuru anındaki 

hastalık şiddeti değerlendirildiğinde istatistiksel olarak anlamlı şekilde, şiddetli 

vakaların exitus oranının daha yüksek olduğu görülmüştür (p=0,012). Benzer şekilde 

Ayten ve arkadaşlarının yapmış olduğu bir çalışmada hafif pankreatitte mortalite 

oranı %1,3 şiddetli pankreatitte mortalite oranı %9,4 bulunmuş ve şiddetli 

pankreatitte anlamlı şekilde mortalitenin yüksek olduğu görülmüştür (p<0,005). 

Hastaların değerlendirilen diğer biyokimyasal sonuçları incelendiğinde BUN, 

ALT, ALK, GGT, direk bilirubin, total bilirubin, albumin, kreatinin, total protein 

değerlerinin de şiddetli pankreatitte anlamlı şekilde yüksek çıktığı görülmüştür. 

Amilaz, lipaz ve sodyum değerleri ise hafif ve şiddetli pankreatit ayırımında anlamlı 

sonuç vermemiştir. Kaya ve arkadaşları tarafından yapılan bir çalışmada hastalık 

şiddeti ve laboratuar parametreleri kıyaslandığında BUN, ALT, D.Bil, T.Bil, ALB, 

ALK, GGT, Kre, total protein değerlerinde şiddetli akut pankreatitte anlamlı şekilde 

artış görülmüştür (147). Yao ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada ise ALT, T.Bil, 

ALB, Kre, değerleri şiddetli akut pankreatitte anlamlı bir şekilde artmış olarak 

bulunmuşken BUN düzeyinde anlamlı bir artış görülmemiştir (154). Hafif ve şiddetli 

akut pankreatitte amilaz, lipaz değerlerinde bizim çalışmamızda anlamlı bir 

değişiklik saptanmamıştır. Literatüre bakıldığında görüntüleme ile akut pankreatit 

tanısı konulduğunda amilaz, lipaz değerleri normal sınırda olan hastalar olduğu da 

görülmektedir (220). Amilaz ve lipaz bir tanı kriteri olarak kullanılırken hastalık 
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etiyolojisi ve şiddetini belirlemede kullanılmamaktadır (13, 214). Klinik olarak akut 

pankreatit benzeri bir tablo ile gelen hastalarda amilaz lipaz düzeylerinin normal 

olması tanının ekarte edilmesi için güvenilir bir ölçüm değildir (24, 177, 220, 221).  

Çalışmamızın kısıtlılıkları incelendiğinde; ilk olarak çalışmanın retrospektif 

olması nedeniyle retrospektif çalışmalara özgü kısıtlılıkları barındırdığı görülecektir. 

Hastanın başvuru şikayetlerin incelenmemiş ve şikayetlerin ortaya çıkmasından ne 

kadar süre sonra başvurmuş olduğu verisine ulaşılamamıştır. Ayrıca prognoza etki 

edebilecek başka faktörler yeterince incelenememiş ve hastalık sonrası gelişen 

komplikasyonlar kaydedilemiştir. Ex olan hasta sayısının az olması nedeniyle 

çalıştığımız parametrelerin mortalite ile ilişkisine istatistiksel mukayese 

yapılamamıştır. Değerlendirilen parametrelerin ardışık günlerde tekrarlayan 

ölçümlerine bakılmamış olması, sadece başvuru anındaki değerlerine bakılmış olması 

da çalışmamızın kısıtlılıklarındandır. Ayrıca ex olan hastaların exitus nedenlerinin 

incelenmemiş olması da çalışmamızın başka bir kısıtlılığıdır. 

Sonuç olarak; akut pankreatit ciddi morbidite ve mortalitesi olan, inflamatuar 

süreçler içeren önemli bir hastalıktır. Kayda değer mortalite ve morbidite oranlarına 

sahip bu klinik sorunun tanı konulduktan sonra prognozunun erken dönemde 

belirlenmesi; hastanın uygun şekilde interne edilip tercih edilecek tedavi 

yoğunluğunun şekillenmesi açısından büyük önem arz etmektedir. Bu amaçla ucuz 

ve invazif olmayan biyomarkerların günlük uygulamada kullanıma girmesi akut 

pankreatit tanılı hastaların yönetiminde büyük fayda sağlayacaktır. Hemogram 

parametreleri inflamatuar olaylarda anlamlı değişiklikler oluşturan, basit, birçok 

merkezde rahatlıkla bakılabilen tetkiklerdir. Çalışmamızda son dönemde birçok 

inflamatuar hastalıkta prognostik önemi incelenmiş ve gösterilmiş olan nötrofil / 

lenfosit oranı (NLO), ortalama trombosit hacmi (MPV), eritrosit dağılım aralığı 

(RDW), platelet / lenfosit oranı (PLO) ve trombosit (PLT) değerleri ile pankreatit 

şiddetinin ilişkisini, hastalığın prognozunu tahminde kullanılıp kullanılamayacağını 

inceledik. Retrospektif bir çalışma planladık. Çalışmamızda hastalık şiddetini ve 

prognozunu göstermede en yaygın kullanılan yöntemlerden biri olan Ranson skorunu 

hastaların klinik durumlarını belirlemek için kullandık. Hastaların bulgularını 

otomasyon sistemi ve hasta dosyalarından temin ettik. Çalışmamıza sistemde 

verilerine ulaşılan, kriterlere uyan 275 hasta alındı. Çalışmamıza alınan hastalardan 
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59 hastanın takibi yoğun bakımda takibi yapılırken, 17 hasta çeşitli nedenlerle ex 

oldu. Başvuru esnasında bakılan WBC, NLO, PLO ve RDW değerlerinin ağır 

vakalarda istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek olduğu görüldü. Hafif ve ağır 

grupta CRP, PLT ve MPV ortalamalarında istatistiksel olarak anlamlı fark 

görülmedi. WBC, NLO ve CRP değerlerinin yatış süresi ile anlamlı şekilde pozitif 

korele ilişkisi olduğu görüldü. WBC, RDW, NLO, PLO, CRP değerleri yoğun 

bakıma yatışı olan hastalarda istatistiksel olarak anlamlı şekilde yüksek çıktığı 

görüldü. NLO, RDW ve CRP değerlerinin ise exitus olan hastalarda olmayanlara 

göre anlamlı şekilde yüksek olduğu tespit edilmiştir. Daha önce bu konuda yapılan 

çalışmalar ile kendi çalışmamız beraber değerlendirildiğinde, akut pankreatit 

prognozunu belirlemede; hematolojik parametrelerin katkısı olacağı görülecektir. 

Bununla birlikte hastalık tanısı sadece amilaz ve lipaz düzeyleri ile konulamayacağı 

veya günümüzde hala tek bir parametre ile hastalık şiddetini belirlemek yeterli 

olmadığı gibi hemogram parametrelerinin de prognoz tahmininde tek başına bilgi 

vermesini beklememek gerekir. Mutlaka hastanın öykü, fizik muayene, görüntüme 

ve laboratuvar gibi diğer parametler ile birlikte değerlendirilmesi önerilir. Hemogram 

parametreleri ile hastalığın prognozunu inceleyen çalışmalar hala yetersiz olup daha 

geniş kapsamlı çalışmalar yapılması gerekmektedir. Bununla beraber zaman içinde 

nötrofil / lenfosit oranı ve diğer hemogram parametreleri günümüzde kullanılan 

skorlama sistemlerine, daha doğru sonuçlar elde edebilmek için yeni bir parametre 

olarak eklenebilir. 
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ÖZET 

Akut Pankreatit Tanılı Olgularda, Başvurudaki Nötrofil/Lenfosit Oranı ile 

Klinik Seyir Arasındaki İlişkinin Retrospektif Olarak Değerlendirilmesi 

Amaç: Akut pankreatit ciddi morbidite ve mortalitesi olan, inflamatuar 

süreçler içeren önemli bir hastalıktır. Tanı konulduktan sonra prognozunun erken 

dönemde belirlenmesi; hastada tercih edilecek uygun tedavi modalitesinin 

belirlenmesi açısından büyük önem arz etmektedir. Bu amaçla ucuz ve invazif ol-

mayan biyomarkerların günlük uygulamada kullanıma girmesi hastaların 

yönetiminde büyük fayda sağlayacaktır. Çalışmamızda son dönemde inflamatuar 

hastalıklarda prognostik önemi incelenmiş olan nötrofil/lenfosit oranı (NLO), 

eritrosit dağılım aralığı (RDW) ve platelet/lenfosit oranı (PLO) değerleri ile 

pankreatit şiddetinin ilişkisini inceledik.  

Gereç ve Yöntem: Araştırmamızda 01.01.2016 ve 01.01.2019 tarihleri 

arasında SDÜ Tıp Fakültesi Gastroenteroloji Servisine akut pankreatit tanısı ile yatışı 

yapılmış olan hastalar retrospektif olarak incelendi. Çalışmamıza kriterlere uyan 275 

hasta alındı. Akut pankreatitin şiddetini sınıflandırmak için Ranson kriterleri 

kullanıldı. Hastalar hafif ve şiddetli olarak iki gruba ayrıldı. Verilerin analizi 

Statistical Package for the Social Sciences (SPSS) v.22.0 programı ile yapıldı. 

Bulgular: Çalışmamıza dahil edilen 275 hastanın 135’i erkek (%49,1), 140’ı 

kadın (%50,9) idi. Pankreatit tanısı alan 275 hastanın yaş ortalaması 62,36±18,70 

yıldı. Başvuru esnasında bakılan NLO, PLO ve RDW değerlerinin ağır vakalarda 

istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek olduğu görüldü (sırasıyla; p<0,001, 

p<0,001, p=0,009). NLO değerinin yatış süresi ile anlamlı şekilde pozitif korele 

ilişkisi olduğu görüldü (p=0,047). RDW, NLO, PLO değerlerinin yoğun bakıma 

yatışı olan hastalarda anlamlı şekilde yüksek çıktığı görüldü (sırasıyla; p=0,010, 

p<0,001, p=0,005). NLO ve RDW değerlerinin ise exitus olan hastalarda 

olmayanlara göre anlamlı şekilde yüksek olduğu tespit edilmiştir (sırasıyla; p=0,005, 

p<0,001).  

Sonuçlar: Başvuru anında bakılan NLO, PLO ve RDW’nin şiddetli akut 

pankreatitte anlamlı şekilde artmış olduğu bulduk. Bakılan bu değerlerin, başvuru 

esnasında hastalık prognozunun tahmininde daha doğru sonuçlar elde edebilmek için, 

günümüzde kullanılan skorlama sistemlerine zamanla yeni bir parametre olarak 

eklenebileceğini düşünmekteyiz. 

 

Anahtar kelimeler: Akut pankreatit, Nötrofil/lenfosit oranı, Trombosit/lenfosit 

oranı, prognoz. 
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ABSTRACT 

Retrospective Evaluation of the Relationship Between Neutrophil/Lymphocyte 

Ratio and Clinical Course in Patients with Acute Pancreatitis 

Aim: Acute pancreatitis is an important disease with severe morbidity and 

mortality, including inflammatory processes. Early prediction of the prognosis after 

diagnosis; It is important to determine the appropriate treatment for the patient. For 

this purpose, the use of cheap and non-invasive biomarkers in daily practice will be 

of great benefit in the management of patients. In our study, we investigated the 

relationship between the severity of pancreatitis and neutrophil/lymphocyte ratio 

(NLR), red cell distribution width (RDW) and platelet/lymphocyte ratio (PLO). 

Material and Method: In our study, patients who were hospitalized in the 

SDU Medical Faculty Hospital’s Gastroenterology Service with the diagnosis of 

acute pancreatitis between 01.01.2016 and 01.01.2019 were examined 

retrospectively. 275 patients who met the criteria were included in our study. Ranson 

criteria were used to classify the severity of acute pancreatitis. Patients were divided 

into two groups as mild and severe. The data were analyzed using the Statistical 

Package for Social Sciences (SPSS) v.22.0. 

Results: Of the 275 patients included in our study, 135 were male (49.1%) 

and 140 were female (50.9%). The mean age of 275 patients with pancreatitis was 

62.36±18.70 years. NLO, PLO and RDW values were found to be significantly 

higher in severe cases (in order; p<0.001, p<0.001, p=0.009). There was a significant 

correlation between NLR and hospitalization time (p=0.047). RDW, NLR, PLO 

values were significantly higher in patients with ICU admission (in order; p=0.010, 

p<0.001, p=0.005). NLR and RDW values were found to be significantly higher in 

patients with exitus (in order; p=0.005, p<0.001). 

Conclusions: We found that NLO, PLO and RDW at the time of admission 

were significantly increased in severe acute pancreatitis. We think that in the future, 

these values can be added as a new parameter to the scoring systems for obtain more 

accurate results in estimating the prognosis of the disease. 

 

Keywords: Acute pancreatitis, Neutrophil/lymphocyte ratio, Platelet/lymphocyte 

ratio, prognosis. 
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