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ÖZET 

 
GİRİŞ VE AMAÇ: Akut pankreatit (AP), pankreas parankiminin inflamatuvar bir 

hastalığıdır. Tıptaki gelişmelere rağmen hala önemli bir morbidite ve mortalite 

nedenidir. Tanısında ve şiddetinin belirlenmesinde günümüzde halen kullanılabilecek 

özgül bir biyokimyasal parametre yoktur. Bu çalışmada amaç AP hastalarında 

subklinik inflamasyonun bir göstergesi olan nötrofil lenfosit oranı (NLO) ve platelet 

lenfosit oranlarının (PLO) hastalık şiddetini değerlendirmede ve progresyonunun 

takibinde bir parametre olarak yararlılığının ortaya konulmasıdır. Veriler daha sonra 

Ranson, Balthazar, BISAP ve Glaskow-Imrie skorlama sistemleri ile karşılaştırılarak 

aralarındakikorelasyondeğerlendirilmiştir. 

GEREÇ VE YÖNTEM: Acil cerrahi servisine yatırılıp takip edilen, akut pankeatit 

tanısı konulan 472 hastanın dosyaları geriye dönük taranarak çalışmaya dahiledildi. 

Hastaların 48. saatteki, hemogram, biyokimya ve CRP değerleriile Nötrofil/lenfosit 

oranı ve Platelet/lenfosit oranları hesaplanarak veriler Statistical Package for Social 

Sciences for Windows 18,0 (SPSS 18.0Inc.) istatistik programı kullanılarak analiz 

edildi. 

BULGULAR: Ocak 2016 - Haziran 2018 tarihleri arasında SBÜ Okmeydanı Eğitim 

ve Araştırma Hastanesi Genel Cerrahi Kliniğinde Akut Bilier Pankreatit tanısıyla 

takip ve tedavi edilmiş 472 hasta bu çalışamaya dâhil edildi.Hastaların186’sı(%39,4) 

erkek, 286’sı (%60,6) kadın idi. Her iki grup arasında cinsiyet açısından istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık saptanmadi (p>0,05). Mortalite olan grupta AP’in 

prognozunu belirlemek için bakılan hematokrit (HCT), nötrofil (NEU), 

lenfosit(LYM), trombosit(PLT), platelet/lenfosit oranı (PLO) ve nötrofil/lenfosit 

oranı (NLO) hafif seyirli veya komplikasyon görülmeyen gruptaki verilere oranla 

anlamlı olarak yüksek bulundu. 

 

 
Hasta grubunun yaş ortalaması mortalite negatif olan grupta 58,5±18,9 iken 

mortal sonuçlar olan grubunun yaş ortalaması 70,8±13,2 idi. Letal sonuçlanan 

hastalık grubunda BUN, kreatinin, albumin (ALB), kalsiyum (Ca),Laktat 

Dehidrogenaz (LDH), CRP (C-Reaktif Protein), PaO2 parametrelerininsınıflamadaki 
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başarısı istatistiksel açıdan anlamlı bulundu. Araştırmamızın sonuçlarına göre 

Eritrosit Dağılım Aralığı (RDW), potasyum (K+), sodyum (Na+), aspartat 

aminotransferaz (AST) ve glukoz değerleri ise mortalite olan ve olmayan gruplar 

arasinda anlamlı (p ˃0.05) farklılık göstermemiştir. 

Nötrofil/Lenfosit oranı ortalaması mortalite olan grupta 21.7 ± 17.7 iken 

mortalite olmayan grupta 7.0 ± 8.8 idi. Hasta grubunda NLO düzeyi yüksek 

bulunmuş olup, cut-off değeri 4 olarak bulundu (duyarlılık %92.3 ve özgüllük 

%39.2). Hastalar bu değerlere göre 2 farklı gruba ayrılmış ve daha sonra da skorlama 

sistemleri ile değerlendirilmeye alınmışlardır. NLOsonuçları Ranson (p=0.000), 

BİSAP (p=0.002) ve İMRİE (p=0.001) skorlama sistemleri ile pozitifkorelasyon 

gösterirken Balthazar sistemi ile istatiksel anlamlı uyumluluk bulunamamıştır 

(p=0.908). 

Platelet/Lenfosit oranı ortalaması letal sonuçlar bulunan grupta 388.9 ± 287.0 

iken komplikasyonsuz seyir gösteren grupta 174.9 ± 144.1 idi. Mortalite grubunda 

PLO ortalaması anlamlıolarak yüksek olup, cut-off değeri 150 olarak hesaplandı 

(duyarlılık %76.9 ve özgüllük %53.6). Hasta grupları cut-off değere göre 

biçimlendirilmiş ve bu veriler de skorlama sistemleri ile karşılaştırılmıştır. Sonuçlar 

Ranson (p=0.008), BİSAP (p=0.006) ve İMRİE (p=0.005) skorlama sistemleri ile 

pozitif korelasyon gösterirken Balthazar (p=0.117) sistemi ile istatiksel anlamlı 

bağlılık bulunamamıştır. 

 

 
SONUÇ: Çalışmamızda NLO ve PLO’nun biliyer APtanısında anlamlıdeğeri olduğu 

gösterilmiştir. Prognozu öngörmek için kullanılan mevcut skorlama yöntemlerinin 

birçoğu karmaşık ve değişik zaman aralıklarında tekrarlanmaları gerekmektedir fakat 

NLO ve PLO’nun prognozu belirleyebilecek kolay ve düşük maliyetli bir yöntem 

olduğu kanaatine varılmıştır. Biliyer AP’in tanı ve gidişatı hakkında, klinik 

kullanımının yararlı olacağı ile ilgili sonuçlara ulaşılmıştır. 

ANAHTAR KELİMELER: Akut pankreatit, nötrofil/lenfosit oranı, platelet/lenfosit 

oranı, prognostik faktörler 
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EVALUATION OF CLINICAL EFFICACY AND SAFETY OF NEUTROPHIL/ 

LYMPHOCYTE AND PLATELET/ LYMPHOCYTE RATIO BY 

COMPARING WITH RANSON, BISAP, IMRIE AND BALTHAZAR 

SCORING SYSTEMS IN ACUTE BILIARY PANCREATITIS 

 

ABSTRACT 

 
INTRODUCTION AND OBJECTIVES 

 
Acute pancreatitis is an inflammatory disease of the pancreatic parenchyma. Despite 

advances in medicine it is a major source of morbidity and mortality. Whether its 

clinic is variable, the pathogenesis has not been understood thoroughly though its 

etiology has been known. Today there is presently no spesific biochemical 

parameters which can be used in diagnosis and determining the severity. The aim of 

this study was to determine the usefulness of neutrophil lymphocyte ratio (NLR) and 

platelet lymphocyte ratio (PLO), a marker of subclinical inflammation in AP 

patients, as a parameter in the evaluation and progression of disease severity. The 

data were then compared with the Ranson, Balthazar, BISAP and Glaskow-Imrie 

scoring systems and the correlation between them was evaluated. 

 
MATERIALS AND METHOD 

 

The files of 472 patients diagnosed with acute pancreatitis who were hospitalized in 

emergency surgery were retrospectively screened and were included in the study. In 

48 hours the hemogram, biochemistry and C-reactive protein values of the patients 

were recorded into statistical package program for social sciences for Windows 18,0 

(SPSS 22.0 Inc). 

 

RESULTS 

 
Between January 2016 - June 2018, 472 patients with acute biliary pancreatitis were 

included in the study. Of the patients, 186 (39.4%) were male and 286 (60.6%) were 

female. There was no statistically significant difference between the two groups in 

terms of gender (p> 0.05). 

Hematocrit  (HCT),  neutrophil  (NEU), lymphocyte (LYM), platelet (PLT), 

Neutrophil/lymphocyte  ratio  (NLR)  and  Platelet/lymphocyte ratio (PLO) results 
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were found significantly higher in patients groups with mortality rates than in 

uncomplicated group. 

Mean age of the group with mortality was 58,5±18,9: mean age of the non-mortality 

group was 70.8 ± 13.2. The success rate of BUN, Creatine, albumin (ALB), calcium 

(Ca+), Lactate Dehydrogenase (LDH), CRP (C-Reactive Protein) and PaO2 

parameters were found more significantly. 

According to the results of our study Red Cell Distribution Width (RDW), 

potassium (K +), sodium (Na +), aspartate aminotransferase (AST) and glucose 

values were not significantly different between the groups with and without mortal 

consequences (p>0.05). 

NLR 

 
The mean NLR was 21.7 ± 17.7 in the group with mortality and 7.0 ± 8.8 in 

the group without mortality. NLR levels were found remarkable higher in the  

patients group wity letal outcomes and the cut-off value was 4. (sensitivity 92.3% 

and specificity 39.2%). 

Patients were grouped in 2 different groups according to these values and their 

relationship were investigated with scoring systems. 

 

The NLR results were positively correlated with Ranson (p=0.000), BISAP 

(p=0.002) and IMRİE (p=0.001) scoring systems, but no statistically significant 

differences were found with the Balthazar system (p=0.908). 

 

PLR 

 
The average PLR was 388.9 ± 287.0 in the group with mortality and 174.9 ± 

in the group without mortality. 

 
PLR average were raported significant higher in the patients group with letal 

outcomes and the cut-off value was 150.. (sensitivity 76,9 % and specificity 53,6%). 

The patient groups were shaped according to the cut-off value and these 

datawere compared with the scoring systems. The results showed a positive 

correlation with Ranson (p=0.008), BISAP (p=0.006) and IMRİE (p=0.005) scoring 
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systems, but no statistically significant correlation was found with Balthazar system 

(p=0.117). 

 

 

 

 
CONSEQUENCE: 

 
NLO and PLO, which have been shown the rise in inflammatory diseases and have 

prognostic significance, were demonstrated significance in the diagnosis of acute 

pancreatitis. 

It is concluded that both of parameters are easly and low cost methods to determine 

the prognosis. 

In the prediction of prognosis some scoring systems required 48 hours but however 

this method can recognise earlier. 

KEY WORDS: Acute pancreatitis, neutrophile / lymphocyte ratio, platelet / 

lymphocyte ratio, prognostic factor 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 
Akut pankreatit (AP) inflamatuvar bir hastalık olup hafif karın ağrısından 

başlayarak multipl organ yetmezliği ve letal sonuçlara kadar ilerleyebilen bir klinik 

prezentasyonlar tablosudur. İnsidansının 74/100.000 olduğu tahmin edilmektedir. En 

sık görülen neden biliyer hastalık (% 71.4), idiyopatik (% 12), ERCP sonrası (% 6.6) 

ve alkol (% 5.5) olarak saptanmıştır (1). 

Genel olarak digestiv zimojenlerin intraasiner hücre aktivasyonuna neden 

olması ve bu aktivasyon sonucunda da amilaz, lipaz gibi enzimlerin otodigesyonu 

başlatması ile karakterize bir hastalıktır (2). 

Amerikan Gastroenteroloji Koleji ve revize edilmiş Atlanta Sınıflandırması, 

aşağıdaki üç özelliğin en az ikisinin varlığının akut AP tanımı için gerekliliğini 

belirtmektedir: 

1) Karakteristik karın ağrısı, 

 
2) Serumda pankreas enzimlerinin normalin 3 katı üzerinde olması ve 

 
3) Spesifik bilgisayarlı tomografi (BT) bulguları (ancak transabdominal 

ultrasonografik veya manyetik rezonans bulgularını da içerebilir) (3,4). 

 

Akut pankreatitin klinik şiddetini ve prognozunu belirlemek için günümüzde 

çok çeşitli skorlama sistemleri kullanılmaktadır. Günümüzde klinikte en sık 

kullanılan skorlama sistemi Ranson skorlama sistemidir. Bu sistemde mortaliteyi 

veya morbiditeyi tahmin edebilmemiz için 48 saat beklenmesi dezavantaj olarak 

değerlendirilmektedir (5). 

Endojen inflamatuvar mediyatörlerin AP patogenezinde önemli rolleri vardır. 

Bunların en iyi bilinenlerinden biri olan interlökin-6 (IL-6) inflamasyona ve 

travmaya erken tepki olarak ortaya çıkar ve başta CRP olmak üzere karaciğerde akut 

faz proteinlerinin yapılmasınısağlar. Hafif ve şiddetli olguları ilk 24 saatte prognoze 

etmede yardımcı olan diğer bir enflamatuar belirteç prokalsitonindir. Çalışmalarda 

duyarlılığın %89 ve özgüllüğün %82 olduğu belirtilmiştir (8,9). 
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Akut pankreatit günümüzde önemli morbidite ve mortaliteye yol açtığından 

yukarıdaki skorlamalar ve inflamatuvar mediyatörler sayesinde AP şiddetinin 

önceden belirlenmesi çok önemlidir. Böylece erken tanı ve tedavi ile mortalite 

azalmaktadır. Bu çalışmadaki amacımız NLO ve PLO’nın AP’in erken dönemde 

prognozunu belirlemede bir belirteç olarak kullanılabilirliğini test etmek ve diğer 

skorlama yöntemleri ile karşılaştırarak üstünlüğünü ortaya koymaktı. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

    PANKREAS ANATOMİSİ 

 
Erişkin insanda pankreas bezi ortalama 100g ağırlığında olup, sol lateralden 

dalağa, sağ yandan duedonumakomşu olmakla beraber retroperitonda mide 

posteriorunda lokalize transvers uzanım gösteren bir parenkimatöz organdır (10). 

PANKREAS BÖLÜMLERİ 

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

olarak 5 bölüme ayrılır (10). 

PANKREASIN DAMARLARI 

 
Pankreas arteriyel kan akımını ana hepatik arter, superior mezenterik arter ve splenik 

arterden almaktadır. Superior pankreatikoduodenal arter gastroduodenal arterin, 

inferior pankreatikoduodenal arter, superior mezenterik arterin bir dalıdır. Splenik 

arter, pankreasın üst kenarı boyunca organa pek çok küçük dallar verir.Dallarının 

pankreas etrafındaki anastomozu, genellikle pankreasın güvenli arteriyel 

beslenmesini sağlayan kollateral dolaşımı sağlar. 

Pankreasın venleri arterlere parelel olarak seyreder. Üst pankreatikoduodenal 

ven, vena portaya, alt pankreatikoduodenal ven superior mezenterik vene dökülür. 

Superior mezenterik ven splenik venle birleşerek portal veni oluşturur (10). 

PANKREASIN LENFATİKLERİ 

 
Lenf kanalları genellikle damarlara paralel uzanım gösterir. Pankreas başının 

ana lenfatikleri önce ön ve arka pankreatoduodenal lenf bezlerine, daha sonra ise 

pankreas başının alt bölümündeki lenf bezlerine, barsak lenf kanallarına ve ardından 

da jukstaaortik ve aort çevresi lenf bezlerine dökülür. Bazı lenfatik kanallar ise 

pankreastan çıkıp direkt olarak lomber lenfatik kanallara, sisterna şiliye veya duktus 

torasikusa açılabilmektedir(10). 

PANKREASIN SİNİRLERİ 

 
Sempatik ve parasempatik sistem tarafından innerve edilir. Çöliak ganglion 

hem sempatik hem de parasempatik innervasyon merkezidir (10). 
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PANKREASIN KANALLARI 

 
Pankreasın ana kanalı olan Wirsung, organın kuyruk kısmından başlayıp 

boyun ve baş kısmını geçerek Papilla Vateri’ye ulaşır (Şekil 1). Yaklaşık 15-20cm 

uzunluğunda 3-3.5 mm çapında olup 15-20 kanalcık bu kanala açılır. Santorini olarak 

da adlandırılan aksesuar kanal ise baş kısmını drene edip daha kısadır. %60 vakada 

her iki kanal duodenuma açılır. %30 vakada Wirsung kanalı tüm sekresyonları taşır 

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

Wirsung kanalı genellikle küçük veya yoktur. 

Ortak kanal terimi koledok ve pankreatik kanal arasındaki ilişkiyi tanımlar. 

Şekil 1-den de anlaşıldığı gibi ortak kanal A’daki gibi uzun ve ya B’deki gibi kısa 

olabilir. Daha nadir olarak da C’deki gibi ayrılarakduodenuma açılır. Ortak kanal, 

safra yolundaki taşlar nedeniyle çok fazla dikkat çekmiştir. AP’in oluşum 

mekanizmasını bu hipotez açıklamaktadır. 

 

 

 
Şekil 1. Ana safra yolu ve pankreatik kanal birleşimdeki anatomik varyasyon 

(10). 

 

 

 

 
 

PANKREAS FİZYOLOJİSİ 

 
Pankreas hem endokrin hem ekzokrin salgı fonksiyonlari olan bir bezdir. Pankreasın 

ekzokrin salgısı Langerhans adacıklarındandır ve hayati önem taşıyan insülin, 

glukagon ve somatostatin gibi hormonlar salgılanır. Adacıklarda 3 tip hücre bulunur. 
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Beta hücreleri %70-80’ini oluşturur ve insülin salgılar. Alfa hücreleri glukagon 

salgılar ve adacıkların % 15’sini oluşturur. Delta hücreleri ise % 5’lik kısmını 

oluşturur ve somatostatin salgılarlar. Bundan başka pankreasta polipeptid üreten PP 

hücreleri de mevcuttur(10). 

 

Pankreasın ekzokrin salgı ünitesi asinüstür. Asinüslerden günde ortalama 1500-2000 

ml berrak, izotonik, alkali (pH: 8-8.3) olan salgı salgılanır. Bu salgının içeriğinde 

yirmiden fazla sindirim enzimi bulunmaktadır. Artan bikarbonat konsantrasyonu ile 

mideden duodenuma geçen kimusun nötralizasyonu sağlanır (11). 

 AKUT PANKREATİT 

 
Akut pankreatit, pankreas enzimlerinin pankreas dokusu içinde aktifleşmesi 

ve pankreas dokusunun kendini sindirmesi sonucu (otodijesyon) oluşan enflamatuar 

bir hastalıktır. AP 1992 yılında Uluslararası Akut Pankreatit Sempoziumu’na göre, 

bölgesel dokularda ve diğer bazı organlarda değişiklikle karakterize, pankreasın akut 

inflamasyonuolarak da tanımlanır (1). 

Bu hastalık hafif derecede enflamasyondanpankreatik nekroza kadar giden 

geniş bir yelpazede değişik süreçleri olan bir proçestir. Mortalitesi % 20-30’lara 

ulaşabilmektedir. Ancak olguların birçoğunda hastalığın mortalitesi % 1’in altındadır 

ve destek tedavisi ile iyileşme gösterir (2). 

National Hospital Discharge Survey Anketinden alınan verilerde, AP tanılı 

hasta sayısı 1998'de her 100.000 olguda 40 iken 2002'de bu rakam  70'e 

yükselmiştir. Bu hastalık için vaka ölüm oranı zamanla azalsa da,  toplum  için 

genel nüfus ölüm oranı değişmemiştir (12). 

 Akut Pankreatit Patofizyolojisi 

 
Pankreatitin patofizyolojisinde 3 ana gidişat mevcut; 

 
1) ödem 

 
2) inflamasyon 

 
3) parankimal hücre hasarı. 
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Enflamasyon tripsinojen ve zimojen gibi pankreatik enzimlerde premature 

aktivasyon oluşturarak pankreatik dokunun otodijesyonuna (kendi kendini 

sindirme) ve hücre yıkımına neden olmaktadır. İlk etapta inflamatuar fazda  

lokalize, fokal pankreatik hasar ve ödem meydana gelir. Ciddiyetin artmasıyla 

inflamasyon jeneralize boyut alır ve çevre yağ dokuya ve parankime yayılarak 

pankreas dokusunun nekrozuna neden olur. İkinci fazda yayılan inflamasyon 

pankreatik kanallarla birlikte damarsal yapılarda nekroz ve kanamalara  yol  

açabilir. Pankreas dokusunun % 30’undan fazla nekroz beraberinde artan mortalite 

ve morbiditeyi de getirir (13). 

Hasarın üçüncü fazı en ciddi durum olan multiorgan  yetmezliğidir.  Sonuç olarak  

bu durum sistemik inflamatuar yanıt sendromuna (SIRS) neden olabilir ve bu da 

multiorgan yetmezliğine gidebilir. Budurum sepsis benzeri tepki ile miyokard 

depresyonu, akut solunum sıkıntısı sendromu (ARDS), yaygın  damar  içi  

pıhtılaşma (DIC) ve böbrek yetmezliği (BY) gibi sonuçlara neden olabili r (13). 

 Akut Pankreatit Etyolojisi 

 
Akut pankreatitin birçok etyolojik nedenleri vardır. Ancak vakaların 

 
% 80’ine safra taşları ve alkol neden olmaktadır. Diğer nedenler ise Tablo 1’de 

verilmiştir (14). 
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Tablo 1. Akut pankreatit etiyolojisindeki etkenler (14). 

 

Safra taşları  

Alkolizm  

 
 

Travma 

 KüntTravma 

 
 Delici kesici aletle oluşmuştravma 

 
 Cerrahi girişimlere bağlı oluşmuştravma 

Otoimmün  

Enfeksiyonlar (virüs, bakteri, 

parazit) 

 

 

 

 

 

 

İlaçlar 

 Kortikosteroidler 

 
 Tetrasiklin 

 
 Azatiopirin 

 
 Sülfonamitler 

 
 Klorotiazid 

 
 Östrojenler 

 
 Furosemid 

Metabolik nedenler 
 Hiperlipidemi 

 
 Hiperparatroidi 

Duktal obstrüksiyon  

İskemi 
 

İdiyopatik  
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 Safra Taşları 

 
Safra taşları ile pankreatit arasındaki ilişki uzun zamandır bilinmektedir. 

Açıklanan teoriler içerisinde ‘ortak kanal teorisi’ önemli yer tutmaktadır.  Bu  

teoriye göre safra taşları ortak kanalın distaline oturmakla safra tıkacı 

oluşturmaktadır. Pankreatik kanala safra reflüsü sonucunda pankreatik enzimleri 

aktifleştirmesi ya da doğrudan pankreas hücrelerine etkisi sonucunda pankreatit 

tablosu oluşturduğu öngörülmektedir. Biliyer pankreatit öyküsü olan hastaların 

kolanjiografik incelemesinde %90 hastada ortak kanal saptanırken, pankreatit 

öyküsü olmayan ancak safra taşı saptanan hastalarda bu oran %20’lerde kalmıştır. 

Bu durum ortak kanal teorisini desteklemektedir. 

Biliyer pankreatit gelişimi açısından çeşitli risk  faktörleri  mevcuttur. 

Bunlar; kese içerisinde çok sayda multiple milimetrik taşların varlığı, koledok taşı, 

sistik kanalın geniş olması, koledok-Wirsung açısının geniş olması, ortak kanalın 

uzunluğunun 5 mm’den büyük olmasıdır. Bu durumlar pankreatik kanala safra 

reflüsüne zemin hazırlar ve pankreatit gelişimini kolaylaştırır (14). 

 Alkol 

 
Alkolün birçok farklı mekanizma ile AP’e yol açtığı bilinmektedir. Bu 

ilişkiyi açıklamaya çalışan farklı hipotezler mevcuttur. 

• Kronik alkol alımına bağlı pankreasta protein tıkaç oluşumu 

 
• Pankreatik sıvının damar dışına çıkması ve oddisfinkterinde spazma bağlı 

pankreasın ekzokrin salgısının artması, pankreatik kanal içindeki basıncın 

artması ve duktal geçirgenliğin artışı 

• Alkolün serbest oksijen radikallerini tetiklemesi sonucu (15). 

 
 Travma 

 
Pankreasa ait iki çeşit travmapankreatite yol açmaktadır: ameliyatlar ve 

endoskopik retrogradkolanjiopankreatografi (ERCP). 

Abdominal cerrahi girişimlerde doğrudan pankreas dokusuna  travmanın 

yanı sıra uzak cerrahi girişimlerin sistemik bazı etkilerinden dolayı da pankreatit 
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oluşa bilmektedir. Özellikle koroner bypass grefti sonrası oluşan pankreatikiskemi 

buna örnektir. Kapak replasmanına bağlı oluşan küçük embolilerin pankreatite yol 

açtığı bildirilmiştir (15). 

ERCP, safra yolları ve pankreas kanallarının değerlendirilmesinde sık 

kullanılan invazif bir yöntemdir. Bu işlem esnasında aşırı manipulasyon, 

sfinkterotomi, irrigasyon veya kontrast madde perfüzyonunun yüksek basınçla 

yapılması pankreatit gelişiminde rol oynamaktadır (15). 

Son zamanlarda araç içi trafik kazalarında emniyet kemerine bağlı travma 

sonrası pankreatik yaralanmalar ve pankreatitolguları da bildirilmiştir. Künt karın 

travmalarından sonra % l-3 oranında AP görülmektedir (16). 

Abdominaltravmalar çok rastgelinmese de %17 vakada amilaz ve lipaz 

seviyelerinde artışa, %5 oranında ise pankreatite neden olabilir. Özellikle 

penetrankarın yaralanmalarında (bıçak, kurşun vs.), künt travmalara göre daha sık 

AP gelişmektedir (17). 

 Duktal Tıkanıklık 

 
Farklı nedenlerle oluşan kanal darlıkları, pankreas başı tümörleri, penetre olmuş 

duodenal ülserler, afferent loop sendromugibi sebepler duktalobstruksiyon 

oluşturarak pankreatite neden olabilmektedirler. Pankreas divisum ise pankreas 

kanallarının anatomik anomalisidir ve yine pankreatit nedeni olarakta karşımıza 

çıkabilmektedir (15). 

 Enfeksiyöz ajanlar ve toksinler 

 
Birçok enfeksiyöz ajanAP etiyolojisinde yer alır ve genelde hafif seyreder. 

Viral sebepler (EbsteinBarr virüsü, Coxsackie virüsü, Echovirüsler,  Varisella 

Zoster virüsü, İnsan immün yetmezlik virüsü, Kızamık virüsü), bakteriyel sebepler 

(Mycoplazma Pnömoni, Salmonella, Campylobacter ve Mycobacterium 

Tuberculozis) AP’e neden olur. Askaris yumurtaları duodenal papilladan geçerek 

AP’e neden olabilir. Edinsel immün yetmezlik gibi durumlarda gelişen AP genelde 

fırsatçı infeksiyonlara bağlı olup morbiditesi ve mortalitesi yüksek seyreder (17). 
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 Metabolik Bozukluklar 

 
Uzun süre devam eden hiperkalsemi AP’a neden  olabilmektedir.  Bunun 

yanı sıra primer hiperparatiroidi, vitamin D intoksikasyonu, By-pass cerrahisi 

esnasında yüksek doz Ca+ uygulanması, ailesel hipokalsiürik hiperkalsemi ve total 

paranteral nutrisyon (TPN), şilomikronların 1000 mg/dl’nin üzerinde olması 

pankreatit için risk oluşturmaktadır (18). 

 

 
 İskemi 

 

Pankreasta kan dolaşımı bozukluğuna neden olan hastalıklar iskemiye ve 

dolayısı ile de pankreatite neden olabilemektedir. Miyokard infarktüsü, aort 

diseksiyonu, çölyak arter stenozu gibi durumlar iskemiye yol açarak p ankreatite 

neden olabilirler (13). 

 İlaçlar 

 
Birkısım ilaçlar hiperamilazemi ve pankreatit tablosuna neden olabilmektedir. 

Avrupa’da yürütülen çalışmaların sonucu olarak ilaca bağlı pankreatit gelişimi oranı 

% 0.3-%0.5 olarak saptanmıştır (19). 

 Diğer Nedenler 

 
Bilinen bazı otoimmun hastalıklar (Sjögren sendromu, Behçet hastalığı, 

romatoid artrit, sistemik lupus, primerbiliyer siroz vs), gebelik, vaskülitler, akrep 

zehiri gibi durumların da pankreatite yol açabileceği bildirilmiştir (15). 

Çok rast gelinmese de pankreasa bası yapan iyi huylu veya malign kitleler  

de AP'ye neden olabilir. Benign veya malign pankreatobilier  tümörü  olan  

hastaların % 5-14 de belirgin AP olduğu tahmin edilmektedir (20). 
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Akut Pankreatitte Klinik 

2.5.1.Tanı 

Akut pankreatit tanısı aşağıdaki üç bulgudan ikisinin pozitif olması ile konulur. 

 
• Hastada pankreatitin tipik ağrısının bulunması 

 
• Serum amilaz-lipaz seviyelerinin en az üç ölçümde normalden yüksek 

çıkması 

• Abdominal Bilgisayarlı Tomografi (BT) veya Ultrasonografide (USG) AP’in 

karakteristik bulgularının olması (21). 

Semptom ve Bulgular 

 
Başvuru anında hastaların genellıkle en önemli şikayeti ağrıdır. Çoğu zaman 

bulantı ve kusma da eşlik eder. Fizik muayenede üst karında yaygın hassasiyet ve 

defans mevcuttur (22). 

Tipik olarak hastalar öne eğilerek ağrıyı azaltmaya çalışırlar. İnguinal 

ligamentin altındaki mavimsi renk değişiliği (Fox belirtisi), periumblikal alanda 

ekimoz (Gullen bulgusu) ve karın yan tarafında ekimoz (Gray Turner bulgusu) geç 

dönemde ortaya çıkarlar. Bu bulguların mevcutluğu karın içi-retroperitona kanama 

ve/veya şiddetli nekrotizan pankreatite işaret eder. Sarılık sık görülen bir bulgu 

olmamasına rağmen görüldüğünde pankreasın ödem etkisi ile safra kanallarına bası 

yaptığını gösterebilir. 

Akciğer bulguları hastaların %10 kadarında ortaya çıkar ve bulgular 

hipoksemiden ARDS’ye kadar uzanan bir yelpazede olabilir. Plevral efüzyon sık 

görülen bir bulgudur ancak 2 cm’den büyük olanlar, pankreatoplevral fistülden 

şüphelenmeyi gerektirir (21). 
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Laboratuvar Testleri 

 

Hematolojik Parametreler 

Nötrofil / Lenfosit oranı (NLO) 

İnflamasyonunbazal hücrelerinden olan lökositler birçok hastalığın 

patogenezinde rol oynamaktadır. Akut inflamatuar olaylarda nötrofil sayısının 

artmasının yanı sıra akut strese bağlı lenfosit sayısındaki azalma da bağışıklık 

sistemindeki değişiklikleri yansıtan bir durumdur. Son yıllarda hem akut 

inflamasyonda yükselen nötrofil sayısını hem de akut stres durumunda azalan 

lenfosit sayısını kapsayan bir indeks kullanılmaya başlamıştır. NLO denilen bu 

indeks farklı çalışmalarda diğer belirteçlerle beraber kullanılmış olup inflamatuar 

durumun en iyi göstergesi olarak kabul görmektedir (23,24). 

Platelet / Lenfosit oranı (PLO) 

 
Bilindiği gibi APenflamatuar bir süreçtir. PLO, beyaz küre (BK), 

sedimentasyon, CRP, NLO gibi sistemik inflemasyonu gösteren parametrelerden 

biri olduğu yapılan çalışmalarda gösterilmiştir Ayrıca trombositler, hemostaz ve 

trombozda belirgin bir görevin ötesinde, inflamatuar reaksiyonları ve bağışıklık 

tepkilerini desteklemeye ve module etmeye yardım eder. PLO, kolay bakılabilen ve 

kolay değerlendirilebilen bir belirteçtir (25,26). 

Biyokimyasal Parametreler 

 
Amilaz ve lipaz bakılmasıpankreatit tanısında en sık kullanılan testlerdir. 

Ancak sensitivite ve spesifiteleri yetersiz olduğu için altın standart değillerdir (21). 

 
Ektopik gebelik, makroamilazemi, parotit, renal yetmezlik, mezenter iskemi, 

bağırsak obstrüksiyonu/enfarktı, perfore duodenal ülser, ve diğer nedenlere bağlı  

akut peritonit kliniğinde veya sağlıklı bireylerde de amilaz değeri yüksekliği tespit 

edile bilmektedir (16) . 

Serum amilaz değeri hastaların çoğunda 6-12 saatte yükselir, 12-72 saatte 

maksimum değere ulaşır. Buna bağlı olarak 24-48 saaten sonra bakılan amilaz değeri 

daha sensitiftir. Bunun yanında amilaz değerinin yükseklik derecesi ile hastalığın 

şiddeti arasında korelasyon yoktur (13). 
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Yarı ömrü 10 saat olup kanda yaklaşık 10 gün süre ile yüksek olarak 

ölçülmektedir. Özgüllüğü % 20-60 arasında seyrederken duyarlılığı % 75-90 

arasındadır. On günden uzun süren yükseklikleri AP’in komplikasyonların ıakla 

getirmelidir (27). 

Akut Pankreatit varlığında lipaz 4-8 saatte yükselmeye başlar ve 24 saatte pik 

yapar. Düzeyleri amilazdan daha uzun süre yüksek kalır (8-14 gün). Bu durum geç 

pankreatitlerde daha yüksek sensitivite sağlar. Ancak lipaz da amilaz gibi yeterince 

sensitif ve spesifik değildir. Lipazı yükselten farklı nedenler de mevcuttur. Ancak 

buna rağmen lipaz, amilaza göre daha spesifiktir denilebilir. Son çalışmalar lipaz 

değerinin kullanımını amilaza göre daha değerli bulmaktadır. Hastalığın şiddeti ile 

amilaz ve lipaz değerlerinin yükseklik derecesi arasında korelasyon yoktur. Bunun 

yanında amilaz/lipaz oranı pankreatitin spesifik nedenini bulmakta değerli 

bulunmamıştır (15). 

 

 
C-Reaktif protein (CRP) 

 
CRP karaciğerden sentezlenen bir akut faz reaktanıdır. Genelde akut faz yanıtının 6.     

saatinde normal sınırın üstüne çıkar ve 48. saatte pik değerine ulaşır (28). 

İlk 24-48 saatte bakılmakla yanaşı AP’e spesifik değildir. Birçok inflamatuvar 

süreçte yüksek olabilmektedir. CRP’nin >150 mg/dl olması, şiddetli pankreatit lehine 

olarak düşünülmektedir. Spesivitesi % 73, sensitivitesi %71 olup, inatçı yükseklik 

durumunda pankreas nekrozunu işaret edebilir (29). 

Görüntüleme Yöntemleri 

 

Direkt Grafiler 

 
Düz grafilerin pankreatitteki yeri sınırlıdır. Ayakta direkt karın grafisi ve 

akciğer grafisi intestinal obstuksiyon ve perforasyonu ekarte etmekte yardımcı olur. 

(30). 
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Abdominal Ultrasonografi 

 
Biliyer pankreatitli hastalarda safra taşlarınıgöstermede kolay uygulanabilen 

bir yöntemdir.Kolesistolitiyazisi göstermede sensitivite %95 iken,koledokolitiyaziste 

bu oran %50’e kadar düşmektedir. USG aynı zamanda pankreastaki ödem nedeniyle 

oluşan hipoekoik yapıyı ve bez büyümesini gösterebilir. Bezde ödem ve büyüme, 

ekojenitede azalma, wirsung kanalında genişleme, psödokist, abse, asit ve kronik 

pankreatite ait kalsifikasyonlar USG bulguları olarak sayılabilir. USG özellikle 

pankreatite eşlik eden safra yollarının diğer patolojileri hakkında da bilgi almamıza 

yardımcı olabilir (31). 

Bilgisayarlı Tomografi (BT) 

 
Bilgisayarlı tomografi, nekrozun görüntülenmesinde ve pankreatitin tanısında 

enyararlı yöntem olarak kabul edilmektedir. AP’in BT’deki bulguları 

hafifolgulardaki normal bir görünüm ile hastalığın derecesiyle korele olarak 

nekrozgörüntüsüne kadar değişebilir. Çalışmalara göre BT’nin AP tanısındakı 

hassasiyeti %87-90 ve özgüllüğü %90-92 olarak saptanmıştır (32). 

Perfüzyon BT 

 
BT’ye göre daha az kontrast kullanımı söz konusudur. Reversibleiskemik dokuyu 

irreversible olandan ayırt edebilir. Yapılan bir çalışmada AP’nin erken döneminde 

pankreatik nekrozunun tanınmasını sağladığı sonucu ortaya çıkmıştır (8). 

Magnetik rezonans (MR) ve magnetik rezonans kolanjiopankreatografi 

(MRCP) 

Gadolinumlu manyetik rezonans (MR) pankreatik nekrozun tanınmasında ve 

hastalığın şiddetinin belirlenmesinde yardımcı bir tetkiktir. 

Peripankreatik alanda mevcut olan sıvı koleksiyonu likefaksiyonun nekrotik 

alanlardan ayrımında yardımcı olabilmektedir. BT ile kıyaslandığında dezavantajlari 

MR ın çekim prosesinin uzun olmasi, hastalarin monitorize iken çekim makinesine 

girememesi, nefeslerini tutmada zorlanmasıdır (33). 

T2 sekanslı çekimin gelişmesi ile biliyer duktusların ve pankreatik kanalların 

görüntülenmesine imkan sağlamıştır. Bu gelişme manyetik rezonans 
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konajiopankreatografinin (MRCP) endoskopik retrograd kolanjiopankreatografi 

(ERCP) yerine noninvazif bir test olarak kullanılmasına olanak sağlamıştır. 

MRCP’nin koledok taşını saptamadaki sensitivite ve özgüllüğü % 90’ın üzerindedir. 

MR görüntüleme, şiddeti değerlendirmede BT’den daha üstün değildir (34). 

 
Endoskopik ultrasonografi (EUS) 

 
Pankreatik ve biliyer kanalları değerlendirmede oldukça faydalıdır. 

Şiddetlipankreatitte, mikrolithiazis, biliyer çamur ve periampuller lezyonları 

göstermedekullanılabilir. Tekrarlayan idiopatik pankreatit vakalarında da yararlı 

olabilir (35). 

Endoskopik retrograd kolanjiopankreatografi (ERKP) 

 
Pankreatitin tetkık ve tedavisinde kullanılan diğer bir metod da ERKP dir. 

Safra yollarındakı patolojileri değerlendirmede ve koledok taşlarının 

temizlenmesinde ERKP yeri tartışılmazdır. Acil ERCP endikasyonları tercihen 

başvurudan sonraki ilk 24 saat içinde ciddi biliyer pankreatitli, koledokolitiazis ve 

kolanjitli hastalardır. Kendisi AP’nin tedavisi olduğu halde komplikasyonunun da 

APolması dezavantajı sayılmaktadır (21). 
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SKORLAMA SİSTEMLERİ 

 
Birçok skorlama sistemleri geliştirilmesine rağmen henüz hiçbiri mükemmel 

ve yeterli değildir. Hastaların kliniğe dayanarak değerlendirilmesi daha ön planda 

gelmektedir. Skorlama sistemlerinin çoğu yetersizkalmakta ve tamamlanmaları için 

48 saati doldurmaları gerekmektedir (36,37). 

 

 
Ranson Kriterleri 

 
1974 Yılında Ranson ve arkadaşları tarafından oluşturulan AP’nin şiddetini 

belirlemede kullanılanbir puanlama sistemidir (29). 

Kullanılan 11 kriteri vardır, 5’i müracaat, 6’sı sonraki 48 saat içinde 

değerlendirilmektedir. Max değeri 11’dir. 0 veya 1 Ranson skoru prognozun hafif 

olduğunu ve mortalite ihtimainin düşük olduğunu öngörmektedir. 3 veya daha 

yüksek bir puan şiddetli AP’i ve muhtemel mortalite oranının yüksekliğini tahmin 

eder. Şiddetli AP’te herhangi bir organ yetmezliği veya psödokist, apse ya da nekroz 

gibi lokal pankreas komplikasyonlarının varlığı ile mortalite oranı da yükselir. 

Ranson kriterlerinin bir sınırlaması, diğer puanlama sistemlerinin duyarlılık ya da 

özgüllük bakımından üstün olduğudur, 2016’da yapılan meta-analizde skorlama 

sistemini sensitivitesi %90, spesifitesini %67,4 olduğu vurgulanmıştır (38). 

Yapılan bir çalışmada CT şiddet oranı belirleme yöntemi ile Ranson skorlama 

sistemi karşılaştırılmış ve Ranson skorlama sisteminin sensitivitesinin CT şiddet 

belirleme sistemine nazaran düşük olduğu (%40.9 ve %64.2) kanaatine varılmıştır. 

Ama aynı çalışmada Ranson sistemin spesifikliği daha yüksek (%93.4 ve %84.5) 

olarak kanıtlanmıştır (39). 
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Tablo 2. Ranson kriterleri (39). 
 

PARAMETRELER BİLİYER 

PANKREATİT 

NON- BİLİYER 

PANKREATİT 

GELİŞ Yaş >70 >55 

 WBC (mm3) >18000 >16000 

 Glukoz (mg/dl) >220 >200 

 LDH (IU/dL) >400 >350 

 AST (IU/dL) >250 >250 

48.SAAT Hematokrit düşüşü >%10 >%10 

 BUN artışı (mg/dl) > 2 > 5 

 Serum Ca (mg/dl) <8 <8 

 PaO2 (mmHg) <60 <60 

 BE (mEg/L) >5 >5 

 Sıvı sekestrasyonu 4000 6000 

(ml) 

 

 

İki veya ikiden azı pozitifse % 1 

 

 3 veya 4’ü pozitifse % 16

 5 veya 6’sı pozitifse % 40

 7 veya 8’i pozitifse % 100 olarak öngörülmektedir. Skor arttıkça mortalite 

oranı da artmaktadır (37).

Atlanta Sınıflaması (2013 Revizyonu) 

 
İlk olarak 1992 de Georgia Atlanta senpozyumunda tanımlanmıştır. 

Retrospektif olması, organ yetmezliği süresi belirtilmemiş olması ve lokal 

komplikasyonların mortalite üzerine etkisinin olmaması gibi fikirleri barındırması bu 

skorlama sistemine karşıt görüşlerin çoğalmasına neden oldu. Bu yüzden 2012 de 

Atantada skorlama sistemi yeniden revize edilerek son haline getirildi (4). 

Bu skorlama sistemi diğersınıflamalar gibi tek bir tablodan ibaret değildir. 
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Atlanta Sınıflamasına Göre AP’nin Klinik prezentasyonu aşağıdakı gibidir. 

 
Hafif: 

 

 Lokal komplikasyonve organ yetmezliği de yoktur

 
Orta: 

 

 Lokal ve/veya peripankreatik sıvı kolleksiyonu

 Pankreatik-peripankreatik nekroz (Steril, enfekte)

 Geçici organ yetmezliği (<48 saat)

 
Ağır (Organ Yetmezliği): 

 
 Erken (ilk 1 hafta)

 Geç

 
Organ yetmezliği parametreleri: 

 

 Şok sistolik kan basıncı < 90 mmHg

 Akciğer yetmezliği PaO2 < 60 mmHg

 Böbrek yetmezliği kreatinin > 2mg/dl

 Gastrointestinal sistem (GİS) kanaması (>500 ml /24 saat) (4).

 
APACHE2 Skoru (Acute Physiology And Chronic Health Examination) 

 
Yoğunbakım ünitelerinde takip edilen genel durumu orta veya ağır olan hasta 

grupları için geliştirilmiş bir skorlama sistemidir. Günlük olarak her gün 

hesaplanmakta olup; iyi bir negatif prediktif değeri ve orta derece pozitif prediktif 

değeri vardır. Ranson ve İmrie skoruna göre daha fazla parametrenin kullanılmış 

olması ve daha karmaşık olması dezavantaj gibi gözükse de ilk 24 saat içinde 

kullanılıyor olması avantaj olarak öne çıkmaktadır. Düşük skor değeri hafif bir atağı 

gösterirken, yüksek değerler ciddi pankreatiti göstermektedir. Skor<8 ise mortalite 

<4%, skor>8 ise mortalite %11–18 dir (7,43). 

 
Başka bir çalışmada APACHE 2 skorunun pankreatik nekrozu (93.33% ve 

96.15%), organ yetmezliğini (92.86% and 96.15%) ve yoğun bakım 

ihtiyacını(92.31% ve95.8%), göstermede yüksek duyarlılık ve negativ prediktif 

değerleri şöyle bulunmuştur (41). 
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Tablo 3. APACHE II skorlama sistemi (43). 

 
 Yüksek değerler  Düşü k değerler 

Fizyolojik 

değişiklik 

ler 

 
+4 

 
+3 

 
+2 

 
+1 

 
0 

 
+1 

 
+2 

 
+3 

 
+4 

Rektal ısı 

(°C) 
>41 39-40.9 

 
38.5–38.9 36–38.4 

34– 

35.9 

32– 

33.9 
30–31.9 

<29. 

0 

TA (mm 

hg) 
>160 130–159 

110– 

129 

 
70–109 

 
50–69 

 
<49 

Kalp hızı 
>180 140–179 

110– 

139 

 
70–109 

 
55–69 40–54 <39 

Solunum 

hızı 
>50 35–49 

 
25–34 12–24 10–11 6–9 

 
<5 

Oksijenas 

yon 

 
>500 

 
350-499 

200– 

349 

 <200 

 
>70 

 
61–70 

  
55–60 

PO2 

<55 

Arterial 

ph 
>7.7 7.6–7.69 

 
7.5-7.59 

7.33– 

7.49 

 7.25– 

7.32 
7.15–7.24 <7.1 

Serum 

HCO3 

>52 41.5–1.9  32–40.9 23–31.9  18– 

21.9 

15–17.9 
<15 

Sodyum 

(mmol/I) 

180 160–179 155– 

159 

50–154 130–149  120– 

129 

111–119  

<110 

Potasyum 

(mmol/I) 

>7 6–6.9  5.5–5.9 3.5–5.4 3–3.4 2.5– 

2.9 

 
<2.5 

Kreatinin >350 200–340 150–  60–140  <60   

(umol/l)   190   

Hematok 

rit (%) 

>60  50– 

50.9 

46–49.9 30– 

45.9 

 20– 

29.9 

  

<20 

WBC >40  20– 15–19.9 30–  1–  <1 
(x1000 

/mm3) 

 39.9  14.9 
2.9 

 

GKS =15 



20  

 

B. 

Yaş Puan Ek hastalık Elektiv 

cerrahi 

Non 

operativ ve 

acil cerrahi 

girişim 

yapılanlar 

APACHE 

II score: 

her hangi 

bir A + B + 

C 

> 44 0 KC: Biopsi ile kanıtlanmış siroz, 

portal hipertansiyon ve ya hepatik 

yetmezlik bulguları 

2 5 A: APS 

score 

45– 

54 

2 İstirahatte anjina 2 5 B: yaş 

55– 

64 

3 Solunum: Hiperkapni, Pulmoner 

hipertansiyon. 

2 5 C:kronik 

hastalık 

puanı 

65– 

74 

5 Kronik diyaliz hastası 2 5  

> 75 6 İmmundepresif hastalar 2 5 Total 

apache II 

 

Modifiye Marshall skoru 

 
Persistan Multiorgan Yetmezliği: 2 veya daha fazla organ sisteminde, 48 

saatten daha uzun süren yetmezlik sözkonusudur. Herhangi bir sistem skorunun >2 

olması organ yetmezliği varlığını belirtir (Tablo 4) (42). 

Tablo 4. Modifiye Marshall skorlama sistemi (42). 
 

Skor 
 

Organ sistemleri 0 1 2 3 4 

Respirator 

(PaO2/FiO2) 

>400 301-400 201-400 101-200 <101 

Renal 

(Serum kreatinin mg/dl) 

<1,4 1,4-1,8 1,8-3,2 3,2-4,5 >4,5 

Kardiyovasküler 

(sistolik kan basıncı, mm Hg) 

>90 <90 

Sıvı replasmana 

cevap var 

<90 

Sıvı replasmana 

cevap yok 

<90 

Ph<7,3 

<90 

Ph<7,2 
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Bedside Index for Severity in acute pankreatitis skoru (BISAP) 

 
2008 yılında, mortalite ihtimali yüksek olan hastaların belirlenmesi amacıyla 

BISAP skorlama sistemiortaya konulmuştur. Bu skorlama sistemi 5 bileşenden 

oluşturulmuş olup, bunlar: 

• BUN (kan üre azotu) > 25 mg/dL 

 
• Mental durum bozukluğu olması (Glasgow Koma Skalası <15) 

 
• SIRS* bulguları gelişmesi. 

 
SIRS: aşağıdaki dört kriterden en az ikisinin pozitif olması olarak tanımlanır. 

 
a) Kalp hızı > 90/ dk 

b) Solunum sayısı > 20/dk veya arteriel PCO
2 
< 32 mmHg 

o o 

c) Vücut ısısı < 36 C veya > 38 C 

d) Lökosit sayısı < 4000>12000 veya bazofil sayısında % 10’dan fazla artış 

 
• Yaş > 60 olması, 

 
• Plevral efüzyonun olması 

Her parametre =1 puan 

Puan > 3 ve üzeri hastalarda mortalite oranları yüksektir (6). 

 
Skorlama sisteminin prediktiflik değerlendirilmesi farklı çalışmalarda farklı 

sonuçlara ulaşılmıştır. Bazı çalışmalarda özgüllüğü % 61,9iken spesifitesi %72,1 

bulunmuştur (44). 

Başka bir çalışmada ise duyarlılığı 56% iken spesifitesi 91% olmuştur (45). 

 
Modifiye Glaskow -II (Imrie) kriterleri 

 
8 parametreden oluşan Ranson skorlama sisteminin bir modifikasyoundur. Bu 

skorlamada da >3 olması, kötü prognozu göstermektedir. Benzer duyarlılığa sahip 

olan bu iki skorlama sisteminin dezavantajı; hasta prognozu hakkında bilgi alabilmek 

için 48 saat bekleme zorunluğu olmasıdır (8,29,46). 
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Tablo 5. Modifiye Glasgow Kriterleri (46). 

 
YAŞ >55 + 1 

 

WBC >15000 mm3 + 1 

LDH >600 mg/dl + 1 

BUN >16 mmol.l ve ya 45 mg.dl + 1 

PaO2 <60 mmHg + 1 

Albumin <3.2 g/l + 1 

Kalsiyum <8 mg /dl + 1 

Glukoz >180 mg /dl + 1 

 
 

Bir çalışmada prognozu belirlemede Ranson skorlamasından zayıf spesifiteye 

ve sensitiviteye sahip olduğu vurgulanmıştır. Şöyleki Ranson skorlamasının 

sensitivitesi %91.2 ve spesifitesi % 74.4% iken İmrie’de bu oran % 74,4 ve % 71,1 

olmuştur (47). 

 

 
MODİFİYE BT ŞİDDET ENDEKSİ (Computed tomoghrapy severity index 

(CTSI) ve Balthazar skoru 

1990 yılında Balthazar ve ark. tarafından pankreastaki nekroz derecesi, 

inflamasyon ve sıvı koleksiyonları aşikar etmek için geliştirilmiş bir skorlama 

sistemidir. Yapılan bir çalışmada BT şiddet indeksi >5olan hasta grubunda <5 

olanlardan ölüm riski 15 kat, hastanede kalma süresi 17 kat, komplikasyon geçirme 

riskinin 8 kat daha fazla olduğu gösterilmiştir (48,49) . 

2004 yılında Mortele ve ark. tarafindan modifiye BT şiddet endeksi 

geliştirilmiştir. Bu yöntemde de BT bulguları kullanılarak pankreastaki ödem ve 

peripankreatik sıvı birikimi ile nekroz olup olmadığı değerlendirilerek AP’nin 

gidişatı hakkında bilgi vermesi amaçlanmıştır. Hastane yatış süresini tahmin 

etmede,cerrahi mudahele ve antibiyotik ihtiyacını belirlemede, organ yetmezliği 

gelişme riski ve mortaliteyi göstermede Balthazar skorlama sisteminden daha başarılı 

bulunmuştur (50). 
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Tablo 6. BT Şiddet İndexi (CTSI) ve Modifye BT Şiddet İndexi (MCTSI) (50). 
 

 

 

Bulgular CTSI (0- 

10) 

MCTSI (0-10) 

Normal pankreas 0 0 

Fokal veya diffüz pankreatik büyüme 1 2 

Peripankreatik enflamasyon 2 2 

Tek peripankreatik sıvı koleksiyonu 3 4 

İki veya daha fazla peripankreatik sıvı koleksiyonu 4 4 

Nekroz   

Yoktur 0 0 

< %30 2 2 

%30-%50 4 4 

>%50 6 4 

Ekstrapankreatik komplikasyonlar 0 2 

 

 

CTSI Balthazar skoruna pankreatik nekrozu ekleyerek oluşturdukları bir 

skorlamadır. Minimum skor 0, maksimum skor 10 olup bu skorlara göre pankreatit 

şiddeti tahmin edilir : 

 0-3 puan arası hafif pankreatit

 4-6 puan arası orta şiddetli pankreatit

 7-10 puan arası ise ağır pankreatit olarak sınıflanır (52).

 
Mortalite ve morbidite öngörüsü üzerine yürütülen bir çalışmada ise şu 

sonuçlara varılmıştır. 

Tablo 7. BT Şiddet İndexi (CTSI) skorunda mortalite ve komplikasyon oranı (52). 

 
CTSI MORTALİTE KOMPLİKASYON 

ORANI 

0-3 3% 8% 

4-6 6% 35% 

7-10 17% 92% 
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Bazı araştırmacıların çalışmalarında AP’in ciddiyetinin de 

değerlendirilmesinde CTSI ile MCTSI arasında anlamlı bir fark görülmemiştir. 

APACHE II ile karşılaştırıldığında, her iki BT endeksi klinik olarak hastalığın ağır 

gidişatı, peripankreatik enflame dokuları ve müdahele ihtiyacını prognostik açıdan 

daha iyi değerlendirmektedir. Her iki BT indeksi skorlama sisteminin sensitivitesi 

%71 ve spesifitesi ortalama %95 olarak rapor edilmiştir (52). 

 
Başka bır çalışmada da AP'nin ciddiyetinin değerlendirilmesinde MCTSI 

daha sensitifiken CTSI’nin daha çok spesifite özelliği ortaya konulmuştur (53). 

Yürütülen bir diğer çalışmada Ranson, Glasgow, MOSS (Multiple Organ System 

Score), SIRS, BISAP, APACHE-II, CTSI Scores, IL-6, CRP, and Prokalcitonin gibi 

prediktör parametreler karşılaştırlmış ve CTSI’nin pankreas parankimal nekrozunu 

saptamadaki duyarlılığı %75 iken organ yetmezliği ve mortaliteyi öngörme duyarlılğı 

ise % 62.5 ve % 57 olarak tespit edilmiştir. Ayrıca modifiye CTSI’nin hastanede 

kalış süresi ve organ yetmezliği gelişimi ile iyi korele olduğu da çalışmada 

gösterilmiştir (8). 

Akut Pankreatitin Komplikasyonları 

 
Lokal ve sistemik olarak iki ayrı grupta incelenebilirler. 

 
Lokal Komplikasyonlar 

 
Pseudokist oluşumu pankreatitin en sık komplikasyonudur. Hastaların 

yaklaşık % 2-10’unda görülür. Genellikle tedaviye rağmen geçmeyen ağrı ve 

intestinal obstruksiyon bulgularıyla kendini belli eder. Hastalığın 4. haftasında ortaya 

çıkar. Kist boyutu 6 cm altında ise takip edilebilir. Büyük boyutlu kistlerde ve kanal 

ile ilişkili olanlarda tedavi drenaj ya da cerrahidir. Drenaj minimal invaziv veya 

cerrahi olarak gerçekleştirilebilir. Cerrahi düşünülen hastalarda kist duvarının 

olgunlaşması için altı hafta beklenir (54,55). 

2.7.1.2. NEKROTİZAN PANKREATİT. 

 

Aku pankreatit tanılı hastalarda nekrotizan komplikasyonlarıngelişme ihtimali 

%10  ila  %15  arasında  değişmektedir.  Sonuç  olarak  mortalite  oranları   da  doğru 
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orantıda artmaktadır. 2013’te İnternational Association of Pancreatology ve 

American Pancreatic Association’da lokal komplikasyonlarda cerrahi müdahele 

endikasyonlari başlıklı yayınladığı ortak bir bildiriye göre cerrahi müdahele 

endikasyonları şunlardır; 

1) Nekrotizan pankreatitte; 

 
2) Steril nekrotizan pankreatitte; Ağrı, biliyer ve ya intestinal obstrüksiyon 

bulguları mevcutsa 

2.7.2. Sistemik Komplikasyonlar 

 

Akut pankreatitin seyri sırasında birçok sistemik komplikasyon oluşa 

bilmektedir . 

Tablo 8. Akut pankreatitin komplikasyonları (56). 

 
PULMONER SOLUNUM YETMEZLİĞİ 

 

 HİPOKSEMİ VE ATELEKTAZİ, ARDS 

 PLEVRAL EFÜZYON 

 PULMONER İNFİLTRASYON LAR 

KARDİYO VASKÜLER HİPOVOLEMİ VE HİPOTANSİYON 

 MYOKARDİYAL İSKEMİ VE PERİKARDİYAL EFÜZYON 

HEMATOLOJİK DİSSEMİNE İNTRAVASKÜLER KOAGULASYON 

GASTROİNTESTİNAL PEPTİK ULCUS/EROZİF GASTRİT 

 GASTROİNTESTİNAL KANAMA VE PERFORASYON 

 DUODENUM MİDE TIKANMASI 

 SPLENİK ENFARKT 

RENAL OLİGÜRİ VE AZOTEMİ 

 RENAL YETMEZLİK 

 RENAL ARTER/VEN TROMBOZU 

METABOLİK HİPERGLİSEMİ, HİPOKALSEMİ, 
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2.8. TEDAVİ 

Medikal tedavi 

Tedavinin aslını konservatif tedavi oluşturmaktadır. Klinik kanıtlar erken 

agressif hidrasyonun tedavide etkili olduğunu kanıtlamıştır. Agresif hidrasyon, ilk 

12-24 saatte 250-500 ml/saat kristaloid infüzyonu olarak tanımlanmaktadır. Ringer 

laktatın izotonik solüsyonlara üstünlüğünü kanıtlayan prospektif çalışmalar 

mevcuttur (12,57). 

Sıvı tedavisiyle birlikte oral alımın kesilmesi, elektrolit bozukluklarının 

düzeltilmesi ve analjezi çoğu vakada yeterli olmaktadır. Ağrı, bulantı ve kusması 

olmayan hastalar; mümkün olan en erken zamanda az yağlı, sıvı gıdalarlaoral 

beslenmeye başlanmalıdır. Erken beslenenlerde mortalite, morbidite ve hastanede 

kalış süresinin azaldığı gösterilmiştir (12,58). 

Tedavide rutin antibiyotik kullanımı artık önerilmemektedir. Steril 

nekrozlarda antiboterapigerekli değildir. İnfekte nekroz ya da apse varlığında BT 

eşliğinde FNA aspirasyon ile gram boyama ve kültür örnekleri alınarak ampirik 

tedavi başlanabilir. Nekrotik dokuya penetre edebilen karbapenem, kinolonlar veya 

metronidazol seçiminin mortalite ve morbiditeyi azalttığı kanıtlanmıştır(12). 

 

 
Cerrahi tedavi 

 
İnfekte nekroz ve apse varlığında mümkünse minimal invaziv girişim 

öncelikle tercih edilmelidir(Perkütan drenaj, endoskopik drenaj ve nekrozektomi, 

drenaj için kateter takılması gibi). Ağır pankreatitlerde yapılan laparotomilerde  

çeşitli cerrahi teknikler mevcuttur. 

Nekroz varlığında cerrahi müdahele hala özgünlüğünü korumaktadır. Since 

Bradley, enfekte olmayan pankreas nekrozu varlığında medikal tedavinin önemine 

dayanarak cerrahi tedavinin zamanlamasını değiştirecek bir çalışma yaptı (59). 

Geçmişte erken cerrahi müdahale daha çok savunulmaktaydı ve sonuç olarak 

mortalite oranı % 65'e kadar ulaşmaktaydı (60). 
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Yürütülen son çalışmalarda ise cerrahi müdahelenin ertelemesi sonucu mortalite 

oranının %27 e kadar düştüğünü kanıtlamaktadır (61). 

Gelişmekte olan dünyamızda Endoskopik cerrahi müdaheleler daha çok rağbet 

görmekte. Transluminal endoskopik müdahele (NOTES) ile mide posterior 

duvarından yapılan insizyonla nekrotik debridman yapılabilmektedir (62,63). 

Son 2 senede nekrotik pankreatitte minimal invaziv cerrahi yaklaşımlar daha popüler 

hal almakta. Bu işlemler 2 başlık altında sınıflandırılabilir: 

1) Video Yardımlı Retroperitoneal Debridman (VARD) 

 
2000 senesinde Carter ve ark. tarafından rijid nefroskop yardımıyla 8 FR pigtail 

katateri kullanılarak yapılmıştır. Daha sonra görüntü kalitesini artırmak amaçlı 0 

derece optik kullanılmaya başlanmıştır (64). 

2) Laparoskopik Transperitoneal Debridman (LTPD) 

 
Kanıtlanmış veya şüpheli enfekte nekrotizan pankreatitli hastalarda cerrahi 

girişim için en az 4 hafta beklenmelidir (4). 

Cuschieri, ilk defa açık cerrahiye göre daha az brutal olan laparoskopik 

infrakolik nekrozektomi yöntemini keşfetti. 18 hasta üzerinde laparoksopik olarak 

infrakolik yaklaşımla Bursa Omentalise ulaşılmış, transmezokolik pencere 

oluşturarak nekrotik dokulara debridman yapılmıştır (65). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

 ÇALIŞMA ŞEKLİ 

 
Bu çalışmaya 01.01.2016-01.06.2018 tarihleri arasında SBÜ Okmeydanı 

Eğitim ve Araştırma Hastanesi Genel Cerrahi Kliniğine karın ağrısı şikayeti ile 

başvuran, laboratuvar tetkikleri ve görüntüleme yöntemleri kullanılarak Akut Biliyer 

Pankreatit tanısı alan hastalar dahiledilmiştir. Tüm veriler retrospektif olarak 

incelenmiştir. 

Bütün hastaların demografik bilgileri (yaş, cinsiyet), acile başvuru anındaki 

ve takiplerindeki CRP, hematolojik (Lökosit sayıları, RDW, NEU, LYM, Trombosit 

sayıları) ve biyokimya parametreleri (Glukoz, AST, ALT, LDH, K+, Na+, BUN, 

Kreatinin, PaO2 ve. diğer) kaydedildi. Hastaların USG bulguları dikkate alındı. 

MRCP ve BT görüntüleri incelendi. Akut kolesistit, kolelitiazis ve diğer safra yolu 

patolojileri olan hastalar biliyer pankreatit olarak kabul edilmiştir. Ek olarak AP 

hastalarının yatış sürelerine göre tanısal parametrelerin dağılımı araştırıldı. 

Hemoglobin (Hgb), lökosit sayısı (WBC), trombosit sayısı (PLT) tayini 

EDTA’lı tüpe kan alındıktan sonra, Beckman Coulter LH 780 analizöründe 

elektriksel impedans metodu kullanılarak yapıldı. Serum CRP seviyesi türbidimetrik 

metod ile (Roche Cobas C 501-Roche Diagnostics, Indianapolis, Amerika Birleşik 

Devletleri)   ölçüldü.   Çalışmamızdaki   parametrelerin   normal   referans   değerleri 

3 

şöyleydi:  Hemoglobin değeri:11-16  g/dL, lökosit sayısı:  4500-10000/mm ,  nötrofil 

3 3 

sayısı: 800-4000/mm , lenfosit sayısı: 2000-7000/mm , trombosit sayısı: 100-300 

3 

10 /L, RDW: % 11.6-14.8, Serum CRP’si: 0-5 mg/dL. 

 
 Dahil Etme Kriterleri 

 
• 18 yaş üstü hastalar 

 
• 01.01.2016 ile 01.06.2018 tarihleri arasında Akut Biliyer Pankreatit tanılı 

hastalar 
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 DışlamaKriterleri 

 
• 18 yaş altı hastalar 

 
• Akut Non-Biliyer Pankreatit tanılı hastalar 

 

 
 

 İstatistiksel yöntem: 

 
Verilerin tanımlayıcı istatistiklerinde ortalama, standart sapma, medyan en 

düşük, en yüksek, frekans ve oran değerleri kullanılmıştır. Değişkenlerin dağılımı 

Kolmogorov-Simirnov testi ile ölçüldü. Nicel bağımsız verilerin analizinde Mann- 

Whitney U testi kullanıldı. Nitel bağımsız verilerin analizinde Ki-kare testi, Ki-kare 

test koşulları sağlanmadığında Fischer test kullanıldı. Etki düzeyini belirleyebilmek 

için Receiver Operating Curve (ROC eğrisi) analizleri yapıldı. Analizlerde SPSS 

22.0 programı kullanılmıştır. 

 
Sürekli ölçümlere ait kesim noktaları Tanımlayıcı istatistikler olarak, kesim 

değerleri (cut-off), ve p değerleri verilmiştir. İstatistik anlamlılık değeri olarak 

p<0.05 alınmıştır. 

Çalışma Grubu 

 
Yapacağımız bu çalışmada Akut Biliyer Pankreatit’lerde erken dönemde 

inflamasyonu gösterecek, pankreatitin şiddetini öngörmemizi sağlayacak olan 

parametrelerden NLO ve PLO’nu Ranson, BISAP, Glasgow-Imrie ve Balthazar 

sistemleriyle karşılaştırarak pankreatitin şiddetiyle doğru orantılı olarak arttıklarını 

göstermeyi amaçladık. Ocak 2016 - Haziran 2018 tarihleri arasında SBÜ Okmeydanı 

Eğitim ve Araştırma Hastanesi Genel Cerrahi Kliniğinde Akut Bilier Pankreatit 

tanısıyla takip ve tedavi edilmiş 472 hasta dosyasını retrospektif olarak inceleyerek; 

Akut Biliyer Pankreatit’te kolay uygulanabilen ve düşük maliyetli testler ile elde 

edilen NLO ve PLO değerlerini yeni bir belirteç ve pankreatit şiddeti belirleyicisi 

olarak kullanılabileceğini ortaya koymayı hedefledik. 
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4. BULGULAR 

 
Toplam 472 hastanın verileri çalışmaya dahiledildi. Çalışmaya alınan 

hastaların yaş ortalaması 58.9±18.9 yıl idi. Hastaların yaşları 18-96 arasında 

değişmekte idi. Çalışmaya alınan hastaların %60.3’si kadın (277) hasta, %39.7’ü 

erkek (182 hasta) olarak saptandı. Hastalarin demografik özellikleri ve biyokimyasal 

degerleri Tablo 9 da özetlendi. 

Tablo 9. Hastaların genel biyokimya parameterleri ve demografik bilgileri 

 
  Min-Mak Medyan Ort ± ss/n-% 

Yaş 18,0 - 96,0 60,0 58,9 ± 18,9 

Cinsiyet Kadın     286  60,6% 

Erkek     186  39,4% 

Operasyon (-)     343  72,7% 

(+)     129  27,3% 

Ek Hastalık (-)     443  93,9% 

(+)     29  6,1% 

Yatış Gün 0,0 - 38,0 4,0 5,0 ± 4,4 

Sıvı İhtiyacı (-)     326  69,1% 

(+)     146  30,9% 

WBC 2,6 - 35,5 10,6 11,3 ± 4,7 

HCT 22,0 - 47,9 34,6 34,7 ± 4,7 

HCT Değişim (-)     227  48,1% 

(+)     245  51,9% 

RDW 32,8 - 74,4 42,6 43,1 ± 4,3 

Neutrofil 1,2 - 38,4 7,7 8,3 ± 4,7 

Lenfosit 0,1 - 19,7 1,5 1,7 ± 1,4 

NLR 0,1 - 109,2 4,9 7,4 ± 9,5 

PLT 52,0 - 568,0 215,0 221,6 ± 73,8 

PLR 13,6 - 1890,0 145,1 180,8 ± 153,4 

BUN 8,0 - 273,0 26,0 33,9 ± 26,1 

Kreatin 0,3 - 6,3 0,7 0,8 ± 0,7 

Albumin 1,9 - 5,1 4,0 3,9 ± 0,6 

K+ 2,4 - 135,0 3,9 4,9 ± 10,8 

NA 127,0 - 161,0 140,0 140,3 ± 2,8 

Kalsiyum 4,7 - 10,6 8,7 8,7 ± 0,9 

AST 8,0 - 1685,0 136,0 206,5 ± 205,1 

LDH 94,0 - 1509,0 269,0 324,0 ± 182,7 

Glukoz 16,0 - 467,0 122,0 134,0 ± 53,5 

CRP 1,0 - 581,0 15,0 56,2 ± 94,7 

PA O₂<60 (-)     361  76,5% 

(+)     111  23,5% 
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Genel olarak tüm hastaları şiddet belirleyicisi olan skorlama yöntemlerine 

göre dağılımı Tablo 10’da ozetlendi. 

Tablo 10. Tüm hastaların skorlama sistemlerine göre dağılımı. 

 
n % 

 

Balthazar Skoru Ağır 10 12,3% 

 Hafif 49 60,5% 

 Orta 22 27,2% 

BİSAP Skoru 0 170 36,0% 

 I 86 18,2% 

 II 71 15,0% 

 III 86 18,2% 

 IV 46 9,7% 

 V 13 2,8% 

Ranson 0 77 16,3% 

 I 142 30,1% 

 II 118 25,0% 

 III 56 11,9% 

 IV 35 7,4% 

 V 30 6,4% 

 VI 14 3,0% 

İMRİE 0 9 1,9% 

 I 75 15,9% 

 II 128 27,1% 

 III 131 27,8% 

 IV 64 13,6% 

 V 34 7,2% 

 VI 19 4,0% 

 VII 8 1,7% 

 VIII 2 0,4% 

IX 2 0,4% 
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Calismaya alınan hastalarda gelişen mortalite sayisi 13’tü (%2,74) ve yaş 

ortalaması 70.8 ± 13.2 ve sifa ile taburcu olan hastaların sayı 459’du ve yaş 

ortalaması ise 58.5 ± 18.9 olarak hesaplandı. 

Yaş ve cinsiyetin mortalite üzerine etkisini değerlendirdigimizde; ileri yaşın 

mortalite üzerine etkisi istatistiksel olarak anlamlı saptandı (p<0.005). Mortalite olan 

ve olmayan grupta cinsiyet dağılımı, daha önceden cerrahi girişim hikayesi ve ek 

hastalık oranı anlamlı (p ˃ 0.05) farklılık göstermemiştir. 

Mortalite olan grupta WBC, HCT düşüşü olan hasta oranı, mortalite olmayan 

gruptan anlamlı (p ˂ 0.05) olarak daha yüksek bulundu (Tablo 11). 

Tablo 11. Mortalite olan ve olmayan gruplar arasındaki WBC ve HCT parametreleri 

 
 Mortalite (-)  Mortalite (+)  P 

Ort.±s.s./n-% Medyan Ort.±s.s./n-% Medyan  

WBC 11,1 ± 4,7 10,5 15,9 ± 3,6 16,0 0,000 m 

HCT 34,8 ± 4,7 34,7 31,8 ± 4,2 31,6 0,018 m 

mMann-whitney u test / X² Ki-kare test 
 

 
 

Mortalite olan grupta NEU, LYM, PLT, PLO ve NLO verileri hafif seyirli 

veya komplikasyon görülmeyen gruptaki verilere oranla anlamlı olarak yüksek 

bulundu (Tablo 12, Şekil 2 ve 3). 

Tablo 12. Mortalite olan ve olmayan gruplar arasındaki NEU, LYM, PLT, PLO ve 

NLO parametreleri. 

 

Mortalite (-)  Mortalite (+)  P 

Ort.±s.s./n-% Medyan Ort.±s.s./n-% Medyan  

NEU 8,1 ± 4,6 7,6 14,2 ± 5,2 14,9 0,000 m 

LYM 1,7 ± 1,4 1,5 1,0 ± 0,7 0,8 0,005 m 

NLO 7,0 ± 8,8 4,7 21,7 ± 17,7 16,4 0,000 m 

PLT 220,5 ± 74,1 214,0 258,6 ± 51,8 256,0 0,021 m 

PLO 174,9 ± 144,1 140,6 388,9 ± 287,0 280,8 0,002 m 
 

mMann-whitney u test / X² Ki-kare test 
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NLO 

 
PLO 

 

25.0 

  
400.0 

 

  350.0  

20.0  300.0  

 

15.0 
 250.0 

200.0 

 

10.0 
 150.0  

  100.0  

5.0  50.0  

  0.0  

0.0   Mortalite (-) Mortalite 

 Mortalite (-) Mortalite (+)  (+) 

 

Şekil 2. Grupların NLO dağılımı Şekil 3.Grupların PLO dağılımı 

 
Letal sonuçlanan hastalık grubunda BUN, Kreatinin, ALB, Ca+, LDH, CRP, 

PaO2 parametrelerinin sınıflamadaki başarısı istatistiksel açıdan anlamlı bulundu 

(Tablo 13). RDW, K +, Na +, AST ve Glukoz değerleri ise mortalite olan ve olmayan 

gruplar arasında anlamlı farklılık göstermemiştir (p ˃ 0.05). 

Tablo 13. Çalışma grupları arasındakı biyokimyasal parametreler. 

 
Mortalite (-)  Mortalite (+)  P 

Ort.±s.s./n-% Medyan Ort.±s.s./n-% Medyan  

BUN 32,0 ± 21,2 25,0 100,8 ± 68,8 103,0 0,000 m 

Kreatin 0,7 ± 0,5 0,7 2,6 ± 2,0 2,6 0,000 m 

Albumin 3,9 ± 0,6 4,0 3,0 ± 0,7 2,7 0,000 m 

Kalsiyum 8,8 ± 0,9 8,8 7,2 ± 0,6 7,1 0,000 m 

LDH 320,1 ± 182,4 263,0 461,2 ± 140,2 416,0 0,000 m 

CRP 50,7 ± 86,4 14,0 249,4 ± 159,8 261,0 0,000 m 

PA O₂<60 (-) 361 78,6% 0 0,0% 0,000 X²
 

m Mann-whitney u test X² Ki-kare test 

100,0% 13 21,4% (+) 98 
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Mortalite olan ve olmayan grupların klnik skorlama yöntemleri ile 

karşılatırıldığı analiz sonuçları incelendiğinde aşğıdaki sonuçlara ulaşılmıştır. 

Mortalite olan ve olmayan grupta Balthazar skoru ile karşılaştırlan analiz 

sonucunda anlamlı (p ˃ 0.05) farklılık göstermediği bulundu (Tablo 14). 

 

 
Tablo 14. Balthazar skorunun mortalite ve morbidite prognozundaki değeri. 

 

Mortalite (-) Mortalite (+) P 
 

 
Balthazar 

Skoru 

Ağır 10 13,7% 0 0,0% 0,583 X²
 

 

Orta 20 27,4% 2 25,0% 
 

 
 

 

Klinikte kullanılan diğer bir skorlama yöntemi BISAP’tır. Çalışmalarda 

BISAP>2 ve üzeri orta veya ağır olarak değerlendirilir ve skor yükseldikçe mortalite 

de orantılı olarak artar. Mortalite olan grupta hasta oranı, mortalite olmayan gruptan 

anlamlı (p ˂ 0.05) olarak daha yüksekti (Tablo 15). 

 

 
Tablo 15. BISAP skorunun mortalite ve morbidite prognozundakı değeri 

 

Mortalite (-) Mortalite (+) P 
 

BİSAP Skoru 0 169 36,8% 1 7,7% 0,004 X² 
 

II 69 15,0% 2 15,4% 
 

IV 43 9,4% 3 23,1% 
 

X² Ki-kare testi 
 

X² Ki-kare test 

n % N % 

Hafif 43 58,9% 6 75,0% 

n % N % 

I 85 18,5% 1 7,7% 

III 82 17,9% 4 30,8% 

V 11 2,4% 2 15,4% 
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Ranson skorlama sistemi, hastalığın şiddetinin belirlenmesinde klinikte daha 

çok kullanılan diğer bir skorlama sistemidir. Şiddetine göre Ranson>3 olan 

hastalarda mortalite ve morbidite oranı daha yüksektir. Ranson skorlama sistemini 

incelediğimizde; mortalite olan ve olmayan gruplar arasında anlamlı farklılık 

bulundu ve bu oran mortalite olmayan gruptan daha yüksekti (p ˂ 0.05) (Tablo 16). 

 

 
Tablo 16. Ranson skorunun mortalite ve morbidite prognozundakı değeri 

 

Mortalite (-) Mortalite (+) P 
 

Ranson 0 77 16,8% 0 0,0% 0,000 X² 
 

II 118 25,7% 0 0,0% 
 

IV 33 7,2% 2 15,4% 
 

VI 8 1,7% 6 46,2% 
 

 
 

 

 

Bir başka skorlama sistem olan Glaskow- Imrie ele alındığında; İmrie>3 

olarak değerlendirilen hastalardamortalite ve morbidite oranının yüksek olması 

çalışmalarda ispatlanmıştır. Bizim çalışmamızda da İmrie>3 olan hastalarda 

Mortalite oranı mortalite olmayan gruptan anlamlı (p ˂ 0.05) olarak daha yüksekti 

(Tablo 17). 

n % N % 

I 142 30,9% 0 0,0% 

III 56 12,2% 0 0,0% 

V 25 5,4% 5 38,5% 

X² Ki-kare test 
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Tablo 17. Imrie skorunun mortalite ve morbidite prognozundakı değeri 
 

Mortalite (-) Mortalite (+) P 
 

 n % N %  

IMRİE 0 9 2,0% 0 0,0% 0,001 X²
 

 I 75 16,3% 0 0,0%  

 II 128 27,9% 0 0,0%  

 III 130 28,3% 1 7,7%  

 IV 61 13,3% 3 23,1%  

 V 32 7,0% 2 15,4%  

 VI 16 3,5% 3 23,1%  

 VII 6 1,3% 2 15,4%  

 VIII 1 0,2% 1 7,7%  

 IX 1 0,2% 1 7,7%  

X² Ki-kare test 

 
 

Mortalite olan ve olmayan grubun ayrımında, NLO değerinin anlamlı [Eğri 

altı alan 0.799(0.671-0.927)] etkinliği gözlenmiştir. Mortalite olan ve olmayan 

grubun ayrımında, PLO değerinin anlamlı [Eğri altı alan 

etkinliği gözlenmiştir (Tablo 18, Şekil 4). 

Tablo 18. NLO ve PLO için etkinlik verileri 

0.749 (0.586-0.913)] 

Eğri Altı Alan %95 Güven Aralığı P 

NLO 0.799 0.671-0.927 0.000 

PLO 0.749 0.586-0.913 0.002 

ROC Eğrisi  
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Şekil 4. NLO ve PLO’nun ROC eğrisi. 

 
Çalışmamızda ROC analizi yapılarak NLO için kesme değeri 4, sensitivitesi 

% 92,3, spesifitesi ise % 39,2 olarak bulundu (Tablo19). 

 
Tablo 19. NLO değerleri 

 
Parametre Cut-off AUC (% 95 CI) Sen.(%95CI) Spe. (% 95CI) P 

NLO 4 0.799(0.671- % 92,3 %39,2 0,000 

  0.927)    

 

 

 

Şekil 5. NLO nun mortaliteyi tahmin etme gücü 
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Çalışmamızda NLO sonuçlarını şiddet belirleme sistemleri ile karşılaştırmayı 

ve bu sistemler arasında güvenilirlilik boyutunu hesaplamayı amaçladık. İlk olarak 

Balthazar skorlama sistemi ile NLO arasındaki uyumluluğu araştırdık. Sonuçta 

NLO≤ 4 ve NLO˃ 4 olan grupta Balthazar skoru anlamlı (p˃0.05)  farklılık göstermediğini 

gözlemledik (Tablo 20). 

Tablo 20. NLO ile Balthazar skoru arasındakı korelasyon sonuçları. 
 

NLO ≤ 4 NLO ˃  4 P 
 

 
Balthazar 

Skoru 

Ağır 12 60,0% 36 60,0% 0,908 X²
 

 

Orta 2 10,0% 8 13,3% 
 

 
 

 

NLO ile BISAP skorlama sistemi ile değerlendirdiğimiz hasta grupları 

arasında pozitif uyumluluk olduğu istatiksel verilerle kanıtlanmış oldu. NLO ˃ 4 olan 

grupta BİSAP II ve üzeri olan hasta oranı, NLO≤ 4 olan gruptan anlamlı (p ˂ 0.002) 

olarak daha yüksekti (Tablo 21, Sekil 6). 

 

 
Tablo 21. NLO ile BİSAP skoru arasındakı korelasyon sonuçları. 

 

P 

NLO ≤ 4 NLO ˃ 4 
 

 
BİSAP 

Skoru 

0 75 41,7% 95 32,6% 0,002 X²
 

 

II 27 15,0% 44 15,1% 
 

 
IV 8 4,4% 38 13,1% 

 

X² Ki-kare testi. 
 

III 30 16,7% 55 18,9% 

n % N % 

X² Ki-kare test 

n % N % 

I 39 21,7% 47 16,2% 

V 1 0,6% 12 4,1% 

Hafif 6 30,0% 16 26,7% 
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Şekil 6. NLO’nun BISAP skoru ile korelasyon grafiği 

 
Klinikte en çok kullanılan skorlama yöntemi olan Ranson skorlama 

sisteminin NLO ile yüksek oranda pozitif korelasyon gösterdiği verilerle 

kanıtlanmıştır. Şöyleki analiz raporlarında NLO ˃ 4 olan grupta Ranson IV ve üzeri 

olan hasta sayı, NLO≤ 4 olan gruptan anlamlı (p ˂ 0.05) olarak daha yüksek bulundu 

(Tablo 22, Sekil 7). 

Tablo 22. NLO ile Ranson skoru arasındakı korelasyon sonuçları. 
 

P 

 

 

 
0,000 

X² 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 
X² Ki-kare testi 

 NLO ≤ 4   NLO ˃ 4  

 n % N % 

Ranson 0 36 20,0% 41 14,1% 

 I 63 35,0% 79 27,1% 

 II 55 30,6% 63 21,6% 

 III 12 6,7% 44 15,1% 

 IV 10 5,6% 24 8,2% 

 V 3 1,7% 27 9,3% 

 VI 1 0,6% 13 4,5% 
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Şekil 7. NLO’nun Ranson skoru ile korelasyon grafiği 

 
İmrie skorlaması ile NLO arasında korelasyonu inceleyecek olursak; bu 

analiz çalışmalarının sonucunda da her iki verinin müspet uyumluluk içinde 

olduğunu görürüz. NLO ˃ 4 olan grupta, İmrie III ve üzeri hastaların sayı oranı 

NLO≤ 4  olan  gruptan  istatiksel  olarak  anlamlı  derecede  daha  yüksek  bulundu 

(p ˂ 0.05) (Tablo 23, Sekil 8). 

Tablo 23. NLO ile Imrie skoru arasındakı korelasyon sonuçları. 
 

P 

NLO ≤ 4 NLO ˃ 4 
 

İMRİE 0 5 2,8% 4 1,4% 0,001 X²
 

 

II 61 33,9% 67 23,0% 
 

IV 21 11,7% 42 14,4% 
 

VI 1 0,6% 18 6,2% 
 

VIII 0 0,0% 2 0,7% 
 

X² Ki-kare test 
 

n % n % 

I 33 18,3% 42 14,4% 

III 52 28,9% 79 27,1% 

V 7 3,9% 27 9,3% 

VII 0 0,0% 8 2,7% 

IX 0 0,0% 2 0,7% 
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Şekil 8. NLO’nun Imrie skoru ile korelasyon grafiği 

 
ROC analiz yöntemi kullanılarak PLO için kesme değer bulundu ve bu kesme 

değerin mortaliteyi öngörmedeki sensitivitesi ve spesifitesi Tablo 24’de ve Şekil 9’da 

verilmiştir. ROC analizleri sonuçlarına göre PLR nin kesme değeri 150, sensitivitesi 

% 76,9, spesifitesi ise % 53,6 olarak bulundu (Tablo 24). 

 
Tablo 24. Akut Pankreatit hastalarında PLO değerleri. 

 
Parametre Cut-off AUC (% 95 CI) Sen.(%95CI) Spe. (% 95CI) P 

 

PLO 150 0.749 

0.913 

(0.586- % 53,6 % 76,9 0,002 

 

 

 

Şekil 9. PLO nun mortaliteyi tahmin etme gücü. 
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Çalışmamızda PLO ile skorlama sistemleri arasındaki ilişkiyi tanımlamayı 

amaçladık. İstatiksel analizlerin sonuçları her bir skorlama sistemi için ayrı ayrı 

tablolarda sunulmuştur ve grafiklerde gösterilmiştir. İlk olarak Balthazar skoru ile 

korelasyon araştırılmış ve sonuç PLR ≤ 150 ve PLR ˃ 150 olan gruplar arasında 

anlamlı (p ˃ 0.05) farklılık göstermemiştir (Tablo 25). 

Tablo 25. PLO ile Balthazar skoru arasında korelasyonı sonuçları. 
 

PLO ≤ 150 PLO ˃  150 P 
 

 
Balthazar 

Skoru 

Ağır 17 51,5% 32 66,7% 0,117 X²
 

 

Orta 3 9,1% 7 14,6% 
 

 
 

 

 

 

 

 

BİSAP skorlama sistemi kullanarak oluşturulmuş grupları PLO ile 

karşılaştırdığımızda karşımıza istatiksel olarak anlamlı bulundu. PLO ˃ 150 olan 

gruptaki Skor >2 olan hasta oranı, PLO ≤ 150 olan gruptan anlamlı (p ˂ 0.05) olarak 

daha yüksek bulundu (Tablo 26, Şekil 10) 

Tablo 26. PLO ile BISAP skoruarasındaki korelasyonu 

 
PLO ≤ 150  PLO ˃ 150  P 

n % N %  

BİSAP Skoru 0 99 39,8% 71 31,8% 0,006X²
 

 I 51 20,5% 35 15,7%  

 II 37 14,9% 34 15,2%  

 III 41 16,5% 45 20,2%  

 IV 17 6,8% 29 13,0%  

 V 4 1,6% 9 4,0%  
X² Ki-kare testi.       

 

X² Ki-kare test 

n % N % 

Hafif 13 39,4% 9 18,8% 
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Şekil 10. PLO ile BISAP skoru arasında korelasyon grafiği 

 
Mortalite oranına bakıldığında; Ranson III ve üzeri hastalarda bu oranın daha 

fazla olduğu çalışmalarla ispatlanmıştır. Bazı çalışmalarda Ranson şiddet belirleme 

sistemi ile PLO arasında pozitif korelasyon olduğu ispatlanmıştır. Yürüttüğümüz 

araştırmada da PLO ile Ranson skorlama sistemi arasında pozitif korelasyon 

saptanmıştır. İstatiksel olarak PLO ˃ 150 olan grupta; Ranson IV ve üzeri hasta oranı,   

PLO  ≤ 150 olan gruptan anlamlı (p ˂ 0.05) olarak daha  yüksek bulunmuştur (Tablo 

27, Şekil 11). 

Tablo 27. PLO ile Ranson skoru arasında korelasyon sonuçları. 
 

P 

PLO ≤ 150 PLO ˃ 150 
 

Ranson 0 53 21,3% 24 10,8% 0,008 X² 
 

II 66 26,5% 52 23,3% 
 

IV 17 6,8% 18 8,1% 
 

VI 5 2,0% 9 4,0% 
 

n % N % 

I 73 29,3% 69 30,9% 

III 26 10,4% 30 13,5% 

V 9 3,6% 21 9,4% 

X² Ki-kare test 
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Şekil 11. PLO ile Ranson skoru arasında korelasyon grafiği 

 
PLO’yu Imrie skorlamasıyla karşılaştıracak olursak yine pozitif korele 

sonuçlar almış oluruz. PLO ˃ 150 olan grupta; İmrie III ve üzeri hasta sayısının, PLO 

≤ 150 olan gruptan istatiksel olarak kaydadeğer derecede yüksek olduğunu görürüz 

(p ˂ 0.05) (Tablo 28, Şekil 12). 

Tablo 28. PLO ile IMRİE skoru arasında korelasyon sonuçları. 

 
 PLO ≤ 150  PLO ˃ 150  P 

n % N %  

İMRİE 0 3 1,2% 6 2,7% 0,005 X²
 

 I 50 20,1% 25 11,2%  

 II 74 29,7% 54 24,2%  

 III 67 26,9% 64 28,7%  

 IV 34 13,7% 30 13,5%  

 V 13 5,2% 21 9,4%  

 VI 7 2,8% 12 5,4%  

 VII 0 0,0% 8 3,6%  

 VIII 1 0,4% 1 0,4%  

 IX 0 0,0% 2 0,9%  

X² Ki-kare test 
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Şekil 12. PLO ile Imrie skoru arasında korelasyon grafiği 

 

 
 

5. TARTIŞMA 

 
Akut Pankreatit’in tüm dünya genelinde yıllık insidansı giderek artma 

eğilimindedir. 1988-2003 arasında Epidemiyolojik inceleme verilerinde her 100.000 

kişiye 40 olan hasta sayısı, 2002’de 70’e yükselmiştir, buna karşılık kişi başına düşen 

mortalite oranında belirgin azalma mevcuttur. Akut Pankretatit gastroenteroloji 

sorunları arasında en çok rastlanan hastalıktır. Hastaların yaklaşık %1’ine başvuru 

anında akut biliyer pankreatit tanısı konulmuştur. Enfekte pankreatik nekroz gelişen 

%30 hastanın %15’inde ise hastalık derinleşerek pankreatik nekroz ve mortalite ile 

sonuçlanmıştır (66). 

Zhang vearkadaşlarının yürüttüğü bir çalışmada yaş ortalaması 46.2±14.5, 

E/K ise %57,6 / %42,4 olarakbildirilmiştir (67). Güney Kore Yonsei Universitesi, 

Seung Kook Cho ve ekibinin yaptığı çalışmada ise hastaların demografik 

incelemesinde ise; hastaların yaş ortalaması 59.3 ± 17.9, cinsiyet ayırımı E/K %68,3/ 

%31,7 olmuştur (68). 

 
Bizim çalışmamızda bu ise hastaların yaş ortalamsı 58.9±18.9 ve E/K oranı 

%60,6/ %39,4 olarak hesaplanmıştır ve istatiksel olarak anlamlı (p ˃ 0.05) farklılık 

göstermemiştir. 
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Akut pankretatitin etyolojisinde ise daha ağırlıklı olarak safra taşları (%40 – 

%70)  ve alkol (% 25– %35)  olduğu nerdeyse tüm çalışmalarda rapor edilmiştir (69). 

 
Akut pankreatitli olguların büyük çoğunluğu hafif seyirli ve kendi kendini 

sınırlayan bir gidişata sahiptir. Bu durumda multipl organ yetmezliği pankreatik 

nekroz  gibi  komplikasyonlar  oluşmaz.  Şiddetli  akut  pankretit  hastaların  %15- 

%20’sinde görülür (22). 

 
Bulguları 48 saat içinde gerilemeyen olgularda, persistan organ yetmezliği 

kliniği ve mortalite ile sonuçlanma ihitmali yüksektir (4). 

Yeni skorlama sistemlerinden biri olan BISAP’ın da diğer skorlama sistemleri 

gibi yararlığı tartışmalıdır ve gidişati öngörmek için birçok skorlama yöntemi 

üzerinde çalışılmalar hala sürmektedir (70). 

BUN ve HCT’in çalışmalarla şiddeti öngörmedeki önemi ispatlansa 

dahalakesin olarak kullanilabilen labaratuar verisi bulunamamıştır (71,72). 

Akut pankreatit çoğu zaman non-spesifik klinik semptomlar ile de prezente 

olabilir. Bu nedenle AP’te erken dönemde hastalığı saptayacak, hastalığın seyri ve 

prognozu hakkında bize fikir verecek yeterli veya tam kapsamlı bir belirteç veya 

parametre bulunmamaktadır. Şu ana kadar yapılanklinik çalışmalar çok kısıtlı olup, 

detaylı veri ve klinik deneyimler çok yetersizkalmaktadır. Bu nedenle yapılacak yeni 

çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Akut pankreatit tanısında ve prognozunun değerlendirilmesinde kullanılacak 

tanı testlerinin hızlı ve basit olması, yaygın olarak kullanılabilmesi ve pahalı 

olmaması önemli bir durumdur. Başta CRP olmak üzere hızlı ve basit olması nedeni 

ile diğer hematolojik parametrelerin (WBC, NLR, PLR, PLT) bu ve diğer akut 

süreçlerde bakılarak ciddiyet ve mortalite ile ilişkisi birçok çalışmada incelenmiştir 

(73-77). 

Beyaz küre sayısı, AP’te skorlama sistemleri içerisinde yer alan ve diğer 

testlere göre ulaşılabilirliği daha kolay ve ucuz olan bir laboratuvar testidir. Bizim 

çalışmamızda WBC istatistiksel olarak mortalite olan ve olmayan grupta anlamlı 

boyutta farklı bulunmuştur. WBC’nin mortalite olmayan grupta ortalama 
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10.500/mm ,   mortalite   olan   grupta   ise ortalama  16.000/mm olması bulguları 

desteklemektedir (78). 

 
CRP bir akut faz reaktanı olmakla birlikte karaciğer, adipoz doku, düz kas 

hücreleri, endotel hücreleri ve vasküler dokudan üretilebilmektedir. CRP artışı 

inflamasyonun göstergesidir (79). 

Genelde 48. saat CRP değerlerinin değerli olduğuna dair veriler olmakla 

birlikte hastanın ilk başvurusunda bakılan CRP düzeyinin >100mg/L veya >150mg/L 

olmasının ciddiyeti gösterebileceğine dair yayınlar da bulunmaktadır (80,81). 

Hattasemptomlarınbaşlangıcından 48 saat sonra bakılan CRP değeri 

150’mg/L’nin üzerinde olan hastalarda sadece bu testin, hastalığın şiddetini en iyi 

öngören test olduğu belirtilmiştir (76). 

Bunun yanında CRP değeri için 150 mg/L değeri AP’te şiddetin önemli bir 

belirleyicisi olarak sıklıkla kabul edilmektedir. Bu kesim değerinde semptomların 

başlangıcından itibaren 48 saat içinde bakılan CRP değeri % 80-86 duyarlılık, % 61- 

84 özgüllükle ciddi pankreatit tanısı için ve % 80 üzerinde nekrotizan pankreatit için 

anlamlı bulunmuştur (82). 

Khanna ve ark. pankreas nekrozunu öngörü çalışmlarında CRP %100 

duyarlılık gösterirken özgüllüğü % 81,4 bulunmuştur. CRP'nin bir belirteç olarak 

dezavantajı gecikmiş pik (48-72 saat) ve inflamatuvar marker olarak spesifik 

olmayan doğasıdır (8). 

Çalışmamızda CRP parametresi mortalite olan ve olmayan hasta gruplarının 

karşılaştırılmasında istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. CRP sonuçları mortalite 

olmayan grupta 50.7 ± 86.4 iken; mortalite olan grupta anlamlı olarak çok yüksek 

± 159.8 bulunmuştur. 

 
Nötrofil/Lenfosit oranı, nötrofil ve lenfositlerin dengesini gösteren bir 

orandır. NLO konağın immün yanıtının kapasitesinin dolaylı bir göstergesi olarak 

yorumlanabilir. Gastrointestinal hastalıklarda (apandisit, kolesistit vb) kullanım alanı 

akut inflamasyon göstergesi olarak öne çıkıyor. NLO’nin yüksek olması özellikle 
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klinik olarak arada kalınan vakalarda daha ciddi seyreden patolojileri işaret ediyor 

gibi gözükmektedir (83). 

Azab ve ark. AP’in istenmeyen sonuçlarını tahmin etmede NLO’nun  

WBC’ye üstünlüğünü kanıtlamışlar. Bu çalışmada NLO için cut-off değeri 4.7 olarak 

belirlenmiştir (84). 

Suppiah. A ve ekibinin 146 hasta üzerinde yapılan çalışmasında NLO 

değerleri ilk üç günde her gün olmak üzere ölçülerek değerlendirilmiş ve yüksek 

olduğu görülmüştür. Sonuçlar göre NLO ciddi AP ile ilişkili bulunmuş ve skorlama 

sistemlerinden bağımsız bir negatif prognostik belirteç olabileceğini bildirmişlerdir 

(77). 

Zhang ve meslektaşları tarafından Çin Cumhuriyeti’nde yapılan bir diğer 

kapsamlı araştırmada 974 hasta retrospektif olarak taranmış ve NLO verilerinin 

mortaliteyi, hastanede kalış süresini ve persisten organ yetmezliği gibi istenmeyen 

durumları öngörmede belirteç olabilmesi vurgulanmıştır. Bu çalışmada NLO için cut-

off değeri 11,0 olarak bulunmuştur (67). 

Cho ve ark. tarafından yapılan 243 hastanın dahil edildiği çalışmada 

etyolojisine göre safra taşı (n =134) ve ya alkole (n =109) bağlı gelişen pankreatit 

hastaları değerlendirilerek; NLO değerleri biliyer pankreatit için yüksek olmasına 

(17.7± 18.3'e) karşılık non-biliyer pankreatit için düşük bulunmuştur (8.8 ± 8.4). 

NLO değerleri arasındaki fark istatiksel olarak anlamlı bulunmuştur (P<0.001). 

Çalışmanın devamı olarak PLO değerleri biliyer orijinde 344.1 ± 282.6'ya karşılık 

non-biliyer orijinde 177.8 ± 150.1 bulunmuştur. Sonuç olarak biliyer orijinli akut 

panktreatit grubu için NLO, PLO ve CRP belirgin bir prediktif değer gösterirken, 

NLO, PLOve CRP alkole bağlı pankreatit için anlamlı bir belirteç değildir (68). 

Bizim çalışmamızda NLO için cut –off değeri 4,0 olarak hesaplandı. Hafif ve 

ağırlaşmış gruplar arasında anlamlı fark olduğu gözlemlendi (p<0,0001). 

Çalışmamızın sonucu olarak NLO değerleri için sensitivite %92,3, spesifite ise 

%39.2 ve AUC=0.799 olarak bulundu. 

 
Ülkemizde yapılan bir çalışmadaise NLO için cut-off değeri 2,81, hastalık 

tanısında; sensitivitesi %86, spesifitesi %88 olarak saptanmıştır (85).Yine ülkemizde 
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yapılan başka çalışmada NLO için cut-off değeri 2,6, sensitivite % 92,9 ve spesifite 

% 41,4 olarak tanımlanmıştır (86). 

 
Bilindiği gibi AP pankreas bezinin iltihabı olup inflamatuar bir süreçtir. 

Trombositler, hemostazda rol almanın ötesinde, inflamatuar reaksiyonları ve 

bağışıklık reaksiyonlarını desteklemeye ve modüle etmeye yardım eder. PLO nun 

WBC, CRP veNLO gibi sistemik inflamasyonu gösteren parametrelerden biri olması 

yapılan çalışmalarda gösterilmiştir (25,26,87-89). 

Dünya genelinde ve ülkemizde yürütülen çalışmalarda PLO’nun bir çok 

kardiyak patolojilerde, erken membran rüptüründe, metastatik gastrik kanserde, 

ürolojik malignitelerde, hatta ve hatta gestasyonel diabetes mellitusta, akut apandisit, 

preeklampsi, habitüel düşük gibi durumlarda önemli prediktif değere sahip olduğu 

kanıtlanmıştır (90-94). 

Gebelerde akut pankreatitte NLO ve PLO nun prediktif önemine yönelik 

İlhan.M ve ark.tarafındanacil cerrahi servisine başvuran 109.500 hastadosyaları 

üzerinde yapılan çalışmada;30 hafif gidişatlı ve 19 ağırlaşmış gebe hastanın verileri 

incelenmiştir. Hastaların yaşı, gebelik haftası, glukoz, HGB, CRP, AST, ALT, üre, 

amilaz gibi değerlere bakılmış, Ranson skorlama sistemi kullanılarak hastalığın 

ciddiyeti belirlenmiştir. İki grubun da NLO, PLO ve RPR (RDW Platelet ratio) 

değerleri kıyaslanmıştır. Bu iki grup karşılaştırıldığında ağır değerlendirilen hasta 

grubunda, diğer gruba oranla NLO oranlarının yüksek olduğu, ama PLO ve RPR nin 

istatiksel olarak anlamlı farklılık göstermediği görülmüştür. Çalışmada NLOiçin cut- 

off değeri 4,1,sensitivite %71,4 ve spesifite %100 olarak bulunmuştur. İstatiksel veri 

sonuçlarına göre sonuç olarak NLO ile CRP ve glukoz arasında istatistiksel olarak 

pozitif korelasyon olduğu kanaatine varılmıştır(p=0.001, p=0.043). Çalışmada 

Ranson skorlama sisteminin de hastalık şiddetini belirlemede anlamlı öngörüye sahip 

olduğu sonucuna varılmıştır (86). 

Kaya ve ark. yürüttüğü bir çalışmada 418 hasta dosyası taranarak PLO ile 

Ranson kriterleri arasında pozitif korelasyonu değerlendirmeyi amaçlamışlar. 

Başvuru anındaki PLO değerleri Ranson kriterlerinden AST, LDH ve WBC arasında 

pozitif korelasyon tespit edilmis (sırasıyla r=0.7, P<0.001; r=0.18 P<0.001; r=0.10 

P=0.01). Skoru<3 ve ≥ 3 olan hasta grupları karşılaştırıldığında; BK (P<0.001), AST 
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(P<0.001), LDH (P<0.001), glukoz (P<0.001), CRP (P=0.09), ürik asit (ÜA) 

(P=0.002), K+ (P=0.005), BUN (P<0.001), kreatinin (P=0.001), HbA1c (P=0.005), 

NLO (P=0.001), PLO (P=0.002), ALP (P=0.02), GGT (P=0.02), ALT (P<0.001), 

total bilirubin (P=0.001), direkt bilirubin (P=0.001), skoru ≥ 3 olan AP tanılı hasta 

grubunda daha yüksek bulunmuştur. Aynı grupta ALB (P<0.001) ve Ca (P=0.01) ise 

diğer gruba oranla daha düşük bulunmuştur. Yaş ve yatış süreleri arasında anlamlı bir 

fark bulunmamıştır. PLO ile Ranson Kriterleri arasında korelasyon bakıldığında; 

AST, LDH ve BK ile pozitif korelasyon tespit edilmiştir (sırasıyla r=0.17 P<0.001; 

r=0.18 P<0.001; r=0.10 P=0.01). Yaş ve glukoz parametreleri ile hastalığın agressiv 

gidişatı arasında bağlılık olmadığı sonuçlarda gösterilmiştir. Yapılan Lineer 

Regresyon analizi sonucunda BUN, ALB, NLO ve PLO nun AP şiddetini öngörmede 

bağımsız ve ucuz prediktör oldukları ispatlanmıştır (95). 

Bizim çalışmamızda da PLO’nun AP’in şiddetini tahmin etmede önemli yere 

sahip olduğu sonuçlarına varılmıştır. Araştırmamızda ROC analiz yöntemi 

kullanılıarak PLO nun cut-off değerinin 150 olduğunu kabul edildi. Mortalite olan 

grupta PLO değerlerinin mortalite olmayan gruba oranla daha yüksek olduğu görüldü 

ve istatiksel olarak daha anlamlı bulundu (p<0,002). Mortaliteyi öngörmede 

sensitivitesi %76,9, spesifitesi ise %53,6 olarak rapor edilmiştir. 

Liu ve arkadaşları 214 hasta dosyasının retrospektif olarak incelediklerinde, 

ağır seyirli ve persistan organ yetmezliği gelişen 46 vakada, diğer gruba oranla 

WBC, Kreatin, BUN, LDH, CRP, Ca, PaO2 ve BE gibi labratuar değerler anlamlı 

olarak farklı bulunmuş. Lineer Regresyon Analiz sistemleri sonucunda ise BE, PaO2 

ve Ca un bağımsız prediktör ola bileceği ihtimali yüksek bulunmuştur ( p<0,003, 

p<0,001,p<0,021) (96). 

Shoukang Li ve ekibi de farklı labaratuar verilerin MOF gibi durumların 

tahmininin önemine dayanarak yaptıkları calışmada 158 hasta dosyası incelenerek 

onların 46 da 48.saatin sonunda persistan organ yetmezliği olduğunu görmüşler. Bu 

hastaların %53,8 i erkekti ve tüm hastaları yaş ortalması 48 ti. Bu hastaların WBC, 

Protrombin zamanı (PTz), GLU, LDH, ALB, ALB2 (48.saat değerleri), BUN, Ca, 

yüksek yoğunluklu lipoprotein (HDL-C) sonuçları incelenmiş, tek değişkenli 

analizler ile bu değerlerin MOF ile önemli derecede ilişkili olduğu kanıtlanmıştır. 
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ALP, GGT, AST, ALT, PLT, Bilirubin ve MPV değerlerinin sonuçları ise istatiksel 

olarak anlamsız bulunmuştur. Çok değişkenli analizlerin toplamında ise ALB’nin 

prediktif öneme sahip olması sonucuna varılmıştır (OR: 0.748, 95%CI: 0.645–0. 868; 

p<0.05) (97). 

Cho ve meslektaşlarının yaptığı bir diğer çalışmada 243 hastnın dosyalarının 

incelenmesi sonucunda NLO ve PLO nun hastalığın şiddetini öngörmede CRP ye 

üstünlüğünü bilimsel ve istatiksel olarak kanıtlamışlar (p<0,001, p<0,001, p<0,192) 

(68). 

Zhang ve arkadaşları tarafından yapılan bir calişmada; 166 hastanın kan 

sonuçları retrospektif olarak taranmıştır ve sonuç olarak RDW, Kreatin ve ALB 

mortalitenin öngörücüsü gibi değerlendirilmiştir (p<0,001, p<0,001, p<0,001) (98). 

Bizim çalışmamızda da mortalite gelisen hasta grubunda WBC, HCT, NEU, 

LYM, NLO, PLT, PLO, BUN, Kreatin, LDH, CRP, PaO2, ALB ve Ca değerleri 

mortalite olmayan gruptan anlamlı olarak daha yüksekti. 

Bahri Abaylı ve arkadaşlarının 435 hasta dosyalarını geriye yönelik 

inceleyerek yaptığı çalışmada Ranson skorlama sistemi ile NLO arasında pozitiv 

korelasyon olduğunu ispatlamışlar. Şöyleki istatiksel sonuçlara bakacak olursak 

Ranson<3 hasta grubunda NLO nun ortalama değerleri 8,56 iken, Ranson >3 olan 

grupta bu değer 16,36 idi (99). 

Yine Cho ve ark. araştırmalarında NLO ve PLO parametrelerini Ranson, 

Atlanta, BISAP ve Balthazar skorlama sistemleri ile karşılaştırmış ve şu sonuçlara 

ulaşmışlar. Hem NLO hemi de PLO nun Ranson (p<0.001, p<0.001), Atlanta 

(p<0.045, p<0.008), BISAP (p<0.012, p<0.020) kriterleri arasında müsbet bağımlılık 

mevcutken Balthazar skoru ile istatiksel olarak anlamlı korelasyon bulunamamıştır 

(p<0.083, p<0.095) (68). 

Yuchen Wang ve arkadaşları hipertrigliserideminin neden olduğu 110 AP 

tanılı hastanın dosyalarını retrospektif olarak taramaları sonucu şu sonuçlara 

varmışlar. NLO parametresi APACHE II (p=0,049) ve Ranson (p<0,001) skorlama 

sistemlerile pozitiv korelasyonhalindeyken PLO sadece Ranson kriterleri ile müsbet 

uyumluluk göstermekteydi (p=0,038) (100). 
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Yasemin K. ve arkadaşlarının 418 hastanın verilerini geriye yönelik olarak 

tarama sonuçlarında NLO ve PLO nun Ranson kriterlerile pozitiv korele olduğu 

kanaatine varmışlar (p=0,001 ve p=0,002) (95). 

Kamil K ve meslekteşları retrospektiv olarak AP tanılı 100 hasta dosyası 

üzerinde yürüttükleri bir araştırmada NLO Ranson ve Balthazar skorlama 

sistemlerile karşılaştırılmış ve Ranson ile pozitiv korelasyon gösterilirken Balthazar 

ile istatiksel olarak anlamlı bağlılık gösterilememiştir (p<0,001 ve p=0,011) (94). 

Literatürde NLO ve PLO değerleri ile AP skorlama sistemlerinin 

karşılaştırılmasına yönelik sınırlı sayda çalışma mevcuttur. Bizim  çalışmamızda 

NLO ve PLO değerleri ile prognoz sistemlerini karşılatırarak aralarındaki korelasyon 

bağının güvenilirliğini ortaya koyan analizler yapılmıştır. Mortalite tahmini üzerine, 

skorlama sistemleriyle kıyasladığımızda Ranson, Imrie, BISAP sistemleri ve PLO 

arasında pozitif korelasyon olduğu görüldü (p<0,008, p<0,005, p<0,006). Balthazar 

sistemi ile PLO arasında anlamlı farklılık yoktu (p>0,117). Şiddet belirleyici 

skorlama sistemleri ile NLO’nun effektivitesinin karşılaştırılması sonuçları ise 

şöyleydi; NLO ile BISAP, Ranson ve Imrie skorlama sistemleri ile arasında pozitif 

korelasyon mevcuttu (p<0.002, p<0.000, p<0.001). Ama buna karşılık mortalite olan 

ve olmayan gruplarda NLO ve Balthazar skorlama sistemi arasında istatiksel olarak 

anlamlı uyumluluk gözlenmedi (p=0.908). 
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SONUÇ VE ÖNERİLER 

 
Çalışmamız AP tanısı almış 472 hastada mortalitenin ve AP’nin şiddetinin 

öngörülmesinde daha kolay, kullanışlı, ucuz ve prediktif değere sahip parametreler 

bulmak ve bu parameterleri diğer skorlama sistemleri ile karşılaştırılmasına yönelik 

retrospektif bir araştırmadır. Elde ettiğimiz verilere göre; 

1. Mortalite olan hasta grubunda WBC, HCT, NEU, LYM, NLO, PLT, PLO, 

BUN, Kreatin, LDH, CRP, PaO2, ALB ve Ca değerleri mortalite olmayan gruptan 

anlamlı olarak daha yüksekti. 

2. NLO değeri, sistemik inflamasyonun göstergesi olarak kabul edilen bir 

parametredir. Çalışmamızda morbidite ve mortaliteni tahmin etmede anlamlı olduğu 

bulunmuştur. 

3. PLO değeri de hastalığın şiddetini öngörmede prediktif değere sahiptir. 

 
4. Çalışmamızda aynı zamanda hastalığın ağırlaşmasını tahmin etmede 

kullanılan skorlama sistemlerinin de effektivitesi incelenmiştir. Sonuçlara göre 

Ranson, IMRIE ve BISAP sistemlerinin mortaliteteyi öngörmedeki pozitivlik 

derecesi Balthazar oranla daha yüksek bulundu. 

 

6. Hem NLO hem de PLO değerleri hastalığın şiddetini öngörmede prediktif 

değere sahiptir ve skorlama sistemlerinden Ranson, BISAP, IMRIE sistemleri ile 

pozitif korelasyon göstermektedir. NLO ve PLO değerlerine göre ayrımı yapılan 

hasta gruplarında ise Balthazar skoru anlamlı fark oluşturamamıştır. 

SONUÇ: Çalışmamızda NLO ve PLO’nun biliyer AP tanısında anlamlı değeri 

olabileceği gösterilmiştir. Prognozu öngörmek için kullanılan mevcut skorlama 

yöntemlerinin birçoğu karmaşık ve değişik zaman aralıklarında tekrarlanmaları 

gerekmektedir fakat NLO ve PLO’nun prognozu belirleyebilecek kolay ve düşük 

maliyetli bir yöntem olduğu kanaatine varılmıştır. Biliyer AP’in tanı ve gidişatı 

hakkında, klinik kullanımının yararlı olacağı ile ilgili sonuçlara ulaşılmıştır. 
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