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ÖZET 

Giriş ve Amaç 

Akut pankreatit, pankreasın akut inflamasyonuyla karakterize, lokal ve 

sistemik inflamatuar cevabın eşlik ettiği bir hastalıktır. Sitokin ve mediatörlerin rol 

aldığı bu inflamatuar sürece enfeksiyonun eklenmesi, prognozda belirleyicidir. 

Günümüzde pankreatit tedavisinde etkin sıvı tedavisi, analjezi, enteral beslenme ve 

minimal invaziv cerrahinin eşlik ettiği “Step Up” yaklaşım uygulanmaktadır.  

Ancak mevcut tedavilere rağmen %20-30 hastada akut pankreatit tablosu 

ciddi seyredebilmektedir. Tedavide profilaktik antibiyoterapi önerilmemekle birlikte 

karbapenem tedavisinin enfekte pankreatik nekroz gelişimini azalttığı literatürde 

mevcuttur. C-reaktif protein (CRP) değerinin 150 mg/L üzerinde olması, pankreatit 

şiddetini öngörmede tek başına belirleyicidir. Çalışmamızda orta ve ağır şiddetli 

pankreatit olgularında, ilk 48 saatte CRP değeri 150 mg/L üzeri baz alınarak 

başlanacak karbapenem tedavisinin, klinik seyre etkisini ortaya koymayı amaçladık.  

Gereç ve Yöntem 

Sağlık Bilimleri Üniversitesi Tıp Fakültesi, Bakırköy Dr. Sadi Konuk SUAM, 

Genel Cerrahi Kliniği’nde akut biliyer pankreatit tanısı ile yatışı yapılan hastalar 

retrospektif olarak değerlendirildi. Modifiye Atlanta (2012) kriterlerine göre 1 Ocak 

2017–31 Aralık 2020 tarihleri arasında kliniğimizde tedavi gören; 18-100 yaş arası, 

orta-ağır şiddetli sınıflandırılan ve yatışından itibaren ilk 48 saat içerisinde CRP 

değeri 150 mg/L üzerinde tespit edilen toplam 69 hasta çalışmaya dahil edildi. 

Hastalara 2019 yılı itibariyle CRP değeri baz alınarak karbapenem tedavisi 

uygulandı. CRP değeri 150 mg/L üzeri olup antibiyotik almayan ve geç dönem (4 

gün ve sonrası) antibiyotik tedavisi başlanan hastalar (2017-2018 yılları) Grup 1 ve 

CRP değeri 150 mg/L üzeri olup erken dönem (ilk 3 gün içinde) antibiyotik başlanan 

hastalar (2019-2020 yılları) Grup 2 olarak ayrıldı. İki grup arasında yaş, cinsiyet, 

vücut kitle indeksi (VKİ), Charlson Komorbidite İndeksleri, yatış anındaki amilaz, 

lipaz, total ve direkt bilirubin, CRP, hematokrit (HCT), aspartat aminotransferaz 

(AST), alanin aminotransferaz (ALT), gama glutamil transferaz (GGT) değerleri, 



x 
 

pankreatit şiddeti, antibiyotik tedavi süresi, yoğun bakım ünitesi (YBÜ) yatışı, 

hastane yatış süresi, morbidite ve mortalite değerlendirildi.  

 

Bulgular  

Çalışmaya dahil edilen hastalarda demografik veriler ve CCI açısından 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı. YBÜ yatışı, morbidite, mortalite, maliyet 

arasında istatistiksel anlamlı fark gözlenmedi; ancak alt grup analizi yapıldığında 

erken dönem antibiyotik tedavisinin, geç dönem tedavi başlanan alt gruba göre 

maliyeti azalttığı gözlendi. Gruplar arası hastane yatış süreleri istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmasa da, belirgin oranda azaldığı tespit edildi. Perkütan drenaj ihtiyacı 

açısından yapılan değerlendirmede, erken dönem antibiyotik başlanan grupta 

minimal invaziv girişimin istatistiksel olarak anlamlı düzeyde azaldığı gözlenmiştir 

(p=0,049, p<0,05).  

Sonuç 

Çalışmamızda orta ve ağır pankreatit olgularında, ilk 48 saatte CRP değeri 

150 mg/L olan olgularda erken dönem başlanan antibiyotik tedavisinin, minimal 

invaziv girişim ihtiyacını azalttığı ortaya konulmuştur. Yatış süresi, mortalite ve 

diğer parametreler açısından tedavi etkinliğinin daha net ortaya konulabilmesi için 

daha geniş hasta popülasyonu içeren çalışmalara ihtiyaç vardır.  

Anahtar Kelimeler: Biliyer pankreatit, karbapenem, CRP 
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ABSTRACT 

Introduction 

Acute pancreatitis is a disease which is characterized by acute inflammation 

of the pancreas, accompanied by a local and systemic inflammatory response. The 

addition of infection to this inflammatory process, in which cytokines and mediators 

play a role, is determinative in the prognosis. Today, “Step-up" approach is used in 

the treatment of pancreatitis, which is accompanied by effective fluid therapy, 

analgesia, enteral nutrition and minimally invasive surgery. However, despite current 

treatments, acute pancreatitis can be severe in 20-30% of patients.  Although 

prophylactic antibiotherapy is not recommended in the treatment, it is seen in the 

literature that carbapenem treatment reduces the development of infected pancreatic 

necrosis. A C-reactive protein (CRP) value above 150 mg/L is the only determinant 

in predicting the severity of pancreatitis. In our study, we aimed to present the effect 

of carbapenem treatment, which will be started based on a CRP value above 150 

mg/L in the first 48 hours, on the clinical course of moderate and severe pancreatitis 

cases. 

Materials and metods 

Patients hospitalized with the diagnosis of acute biliary pancreatitis were 

evaluated in the University of Health Sciences, Faculty of Medicine, Bakırköy Dr. 

Sadi Konuk General Surgery Department, retrospectively. According to the modified 

Atlanta (2012) criteria, who were treated in our clinic between January 1, 2017 and 

December 31, 2020; a total of 69 patients who were aged 18-100 years, classified in 

the moderate-to-severe group and whose CRP values were found to be above 150 

mg/L within the first 48 hours (0., 1. or 2. days) after hospitalization were included in 

the study. Patients were treated with carbapenem based on the CRP value since 2019. 

The patients were divided in two groups as patients with a CRP value above 150 

mg/L who did not receive antibiotics and were started on late (4 days and later) 

antibiotic therapy (2017-2018 years) as Group 1 and the patients with a CRP value 

above 150 mg/L who received early term (within first 3 days) antibiotic therapy 

(2019-2020 years) as Group 2. Between the two groups, age, gender, body mass 

index (BMI), Charlson Comorbidity Indexes (CCI), amylase at admission, lipase, 
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total and direct bilirubin, CRP, hematocrit (HCT), aspartate aminotransferase (AST), 

alanine aminotransferase (ALT), gamma glutamyl transferase (GGT) values, severity 

of pancreatitis, duration of antibiotic treatment, intensive care unit (ICU) 

hospitalization, length of hospital stay, morbidity and mortality were evaluated. 

Results 

There was no statistically significant difference in terms of demographic data 

and CCI in the patients included in the study. No statistically significant difference 

was observed between ICU admission, mortality, and cost; however, when the 

subgroup analysis was performed, it was observed that the early-stage antibiotic 

treatment reduced the cost in comparison to the late-term subgroup. Although the 

duration of hospitalization between the groups was not statistically significant, it was 

defined that the duration of hospitalization decreased significantly. In the evaluation 

made in terms of the need for percutaneous drainage, it was observed that minimally 

invasive interventions were statistically significantly reduced in the group with early 

antibiotic therapy. (p=0.049, p<0.05). 

Conclusion  

In our study, it was demonstrated that in moderate and severe pancreatitis, in 

cases with a CRP value of 150 mg/L in the first 48 hours, early antibiotic treatment 

reduced the need for minimally invasive intervention. Studies with a larger patient 

population are needed to more clearly demonstrate the efficacy of treatment in terms 

of length of stay, mortality and other parameters. 

Keywords: Biliary Pancreatitis, Carbapenem, CRP 

 

 

  



1 
 

1. GİRİŞ VE AMAÇ 

1.1 GİRİŞ 

Akut pankreatit, pankreasın akut inflamasyonuyla karakterize, lokal ve 

sistemik inflamatuar cevaba neden olan, sık yatış gerektiren bir hastalıktır (1). Akut 

pankreatitte, enzim aktivasyonunun neden olduğu, sitokin ve mediatörlerin rol aldığı 

inflamatuar sürece enfeksiyonun eklenmesi, prognozda oldukça belirleyici rol 

oynamaktadır (2).  

Pankreatit şiddeti 2012 Modifiye Atlanta sınıflamasına göre yapılmaktadır. 

Sınıflandırmaya göre, pankreatit şiddeti hafif, orta ve ağır olmak üzere üç grupta 

değerlendirilmektedir. Hafif pankreatitte; sistemik ve lokal komplikasyonların, organ 

yetmezliğinin olmadığı bir tablo mevcuttur. 48 saatten kısa süren, geçici organ 

yetmezliği ve lokal komplikasyonların eşlik ettiği tablo orta dereceli pankreatit 

olarak sınıflandırılırken, 48 saatten uzun süren ve kalıcı organ yetmezliğinin olduğu 

tablo ağır pankreatit olarak sınıflandırılmaktadır (3). 

Akut pankreatit etyolojisinde en sık safra kesesi taşları ve fazla alkol 

kullanımı yer almakla birlikte birçok faktör söz konusudur. Günümüzde kabul edilen 

görüş etkin sıvı tedavisi, analjezi ve enteral beslenmenin eşlik ettiği “Step Up” 

yaklaşımdır. Ancak mevcut tedavilere rağmen halen %20-30 hastada akut pankreatit 

tablosu ciddi seyredebilmektedir (4).  

1.2 AMAÇ 

Pankreatit tedavisinde profilaktik antibiyoterapi önerilmemektedir. Ancak 

literatür incelendiğinde antibiyotik kullanım oranlarının dünya genelinde %80’lere 

varabileceği görülmektedir. Ayrıca karbapenem tedavisinin de enfekte pankreatik 

nekroz gelişimini istatistiksel olarak azalttığı literatürde mevcuttur (5).   

Çalışmamızda organ yetmezliği ve lokal komplikasyonlarla seyreden orta ve 

ağır pankreatit olgularında C-reaktif protein (CRP) değerinin 150 mg/L üzeri olduğu 

olgular baz alınarak başlanacak karbapenem tedavisinin, klinik seyir üzerindeki 

etkinliğini ortaya koymayı amaçladık.  
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2. GENEL BİLGİLER 

Pankreasın ilk tanımı, M.Ö.300’lerde Herophilos tarafından yapılmış ve M.S. 

birinci yüzyılın sonlarında, Efesli Rufus organa "pankreas" adını vermiştir. Pankreas 

salgılarının sindirim etkisi, yaklaşık 200 yıl sonra keşfedilmiştir. Histolojik yapısı 

1869 yılındada Langerhans tarafından tanımlanmış olup, 1875 yılında Friedreich, 

pankreas hastalıklarının ilk sistematik tanımını yazmıştır. Ardından Fitz tarafından 

1889 yılında akut pankreatit tariflenmiştir. Hans Chiari tarafından da 1896 yılında, 

pankreatitin enzimlerin prematür aktivasyonu sonucu oluştuğu tanımlanmıştır (6). 

 

2.1 PANKREAS EMBRİYOLOJİSİ 

Pankreas, primitif duodenumda, ön bağırsak (foregut) ve orta bağırsağın 

(midgut) birleştiği yerde, endodermden köken alan ventral ve dorsal parça adlı iki 

tomurcuk olarak gelişir. Gebeliğin 37-42. gününde duodenum büyüdükçe ventral 

pankreas duodenum etrafında döner ve dorsal pankreas ile birleşir. Dorsal pankreas, 

pankreas başının üst kısmını, gövdesini ve kuyruğunu oluşturur. Ventral pankreas, 

pankreas başı alt kısmını ve unsinat proçesi oluşturur. Dorsal parçadan oluşan distal 

pankreas kanalı, ventral parça kanalı ile birleşerek Wirsung kanalını oluşturur. %10 

hastada bu iki kanal birleşmez ve pankreas divisium olarak adlandırılan konjenital 

anomali meydana gelir (7). 

 

2.2 PANKREAS HİSTOLOJİSİ 

Pankreas bezi sindirim enzimlerini salgılayan ekzokrin ve hormonları 

salgılayan endokrin pankreas olmak üzere, fonksiyonel ve yapısal olarak iki farklı 

bölümden oluşur. Ekzokrin salgıyı sağlayan Asini hücreleri arasında, hormon 

salgılayan Langerhans hücreleri dağınık olarak bulunmaktadır. 

Pankreasın bağ dokusu organ içine doğru septumlar vererek, organı lobüllere 

ayırır. Lobüller arasında duktuslar, vasküler yapı ve sinirler bulunur. Asiner 

hücrelerin apikal yüzünde sindirim enzimlerinin inaktif formlarını içeren zimojen 

granüller bulunur. 40-50 asiner hücre birleşerek asinüs oluşturur. Asiner hücreler 

sindirim enzimlerini üretir ve salgılarken, sentroasinar hücreler ve interkalasyonlu 

kanal hücreleri bikarbonat (HCO3) bakımından zengin bir tampon solüsyonu salgılar 

(Şekil 1) (8). 
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Şekil 1: Pankreas Histolojik Yapısı 

 

2.3 PANKREAS ANATOMİSİ 

Pankreas karın arka duvarında ve mide arka yüzde, duodenum ile dalak 

arasında yer alan, transvers uzanan, çok sayıda lobülden oluşan, 70-100 g ağırlığında, 

yaklaşık 15-20 cm uzunluğunda olan retroperitoneal bir organdır. Organın kıvamı 

yumuşak, yüzeyi düzensiz ve sarımsı renktedir. Baş, boyun, gövde ve kuyruk olmak 

üzere dört bölümden oluşur.  

Pankreas baş kısmı arkasında inferior vena kava, sağ renal arter ve sağ-sol 

renal ven ve duodenum yer almaktadır. Pankreas boynun posterio-inferior kenarında 

superior mezenterik ven (SMV), splenik ven ile birleşerek posteriorda kranial yönde 

portal ven olarak devam eder. Unsinat proçes ve pankreas başı, portal ven çevresini 

sağ tarafından sarar ve superior mezenterik arter (SMA) ile SMV arasındaki boşlukta 

sonlanır. Koledok pankreas başı arka yüzünde superiordan pankreas parankimine 

girip derin bir sulkusta ilerleyerek Wirsung ile birleşir ve ampulla Vateri’ye açılır. 

Pankreas gövde ve kuyruk bölümü splenik arter ve venin anteriorunda yer alır. 

Pankreas gövdesinin ön yüzü periton ile kaplı olup, gastrokolik ligaman 

açılması halinde gövde ve kuyruğu görülebilir. Transvers kolon tabanı pankreas 

gövde ve kuyruğun inferior kenarına yapışıktır (Şekil 2)(9). 



4 
 

 

Şekil 2: Pankreas Komşulukları 

 

2.3.1 Pankreas Vasküler Anatomisi 

Pankreas arteriyel kan akımı Çölyak ve SMA’nın dallarından oluşmaktadır. 

Ortak hepatik arterin dalı olan gastroduodenal arter, duodenum bulbusu arkasında ve 

pankreas boynu ön alt kısmında seyreder. Duodenum inferior kenarında sağ 

gastroepiploik dalı vererek, superior pankreatikoduodenal arter olarak anterior ve 

posterior superior pankreatikoduodenal arterlere ayrılır. SMA ise pankreas boynu 

inferior kenarında inferior pankreatikoduodenal dalını verip, bu dal anterior ve 

posterior olarak iki dala ayrılır. Superior ve inferior pankreatikoduodenal arterler, 

duodenum C halkası medialinde, pankreas başının anterior ve posteriorunda 

birleşerek, pankreas başı ve duodenumu besler. SMA’nın dalı olan inferior 

pankreatik arter, pankreas gövde ve kuyruk inferior kenarı boyunca ilerleyerek üç 

adet perpendiküler arter yardımıyla splenik arter ile birleşir ve gövde-kuyruk bölgesi 

içinde ark oluşturarak zengin kan akımı sağlarlar. Arteriyel anatomik varyasyon %20 
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oranında görülür ve sağ hepatik arter, ortak hepatik arter ve gastroduodenal arter 

SMA’dan köken alabilir (Şekil 3-4) (10). 

 

Şekil 3: Pankreas Arterleri (Anterior Anatomi) 

 

 

Şekil 4: Pankreas Arterleri (Posterior Anatomi) 
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Pankreas venöz drenajı, arteriyel sisteme göre daha yüzeyeldir. Superior 

venler pankreas boynu üzerinde portal vene direkt olarak açılırken, posterior ark 

pankreas inferior kenarında inferior mezenterik vene (İMV) direkt olarak açılır. 

Gövde ve kuyruk bölgesi drenajı splenik ven ile sağlanır (Şekil 5) (2).  

 

Şekil 5: Pankreas Venleri 

 

2.3.2 Pankreas Duktal Anatomisi 

Pankreas ventral ve dorsal tomurcukların birleşmesiyle oluşmaktadır. Ventral 

tomurcuk hepatik divertikülden köken alıp, küçük kanal ve ortak safra kanalı ile 

direkt bağlantılıdır. Dorsal tomurcuk duodenumdan köken alır ve duodenumla 

bağlantı kurar. Ventral tomurcuk Wirsung kanalını, dorsal tomurcuk Santorini 

kanalını oluşturur. Wirsung kanalı pankreas kuyruğundan başlayarak, parankim 

içinde ilerler ve safra kanalı ile birleşerek ortak kanalı oluşturur. Bu ortak kanal 

duodenum 2. kıtada bulunan ampulla Vateri’ye açılır (Şekil 6). Ana pankreatik kanal 

2-3 mm çapında olup, posterior yüze daha yakın seyreder. Pankreas kanalı içindeki 

basınç, ortak safra kanalındaki basıncın iki katıdır. Basınç farkı sayesinde pankreatik 

kanal içine safra reflüsü önlenir. Ampulla, oddi sfinkteri ile çevrili olup, nöral ve 

hormonal faktörler ile kontrol edilerek, duodenum içine safra ve pankreatik 

sekresyon akımını kontrol eder (11). 
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Şekil 6: Pankreas Duktal Anatomisi 

 

Hastaların 1/3’ünde safra kanalı ve pankreatik kanal, ampullaya iki ayrı kanal 

olarak açılır. 1/3’ünde iki kanal papilla sonunda birleşir, geri kalan 1/3’ünde ise 

birkaç mm uzunluğunda gerçek bir ortak kanal oluşur (2) (Şekil 7).  

 

Şekil 7: Safra ve Pankreas Kanalı Birleşim Varyasyonları 

 

2.3.3 Pankreas Lenfatik Anatomisi 

Pankreasın lenf damarları yaygın olup, arterleri takip eder. Pankreas başı 

pankreatikoduodenal lenf nodlarına, hepatoduodenal ligaman içi lenf nodlarına, 

prepilorik ve postpilorik lenf nodlarına drene olur. Gövde ve kuyruk lenfatik drenajı 

ise orta kolik, hepatik ve splenik arter çevresi lenf nodlarına olmaktadır. Lenfatik 

drenaj çölyak, superior mezenterik, paraaortik ve aortakaval lenf nodlarında sonlanır 

(12). 
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2.3.4 Pankreas İnnervasyonu 

Pankreas sempatik (T6-T10 torasik spinal sinirler ve çölyak pleksus) ve 

parasempatik sistem (vagus) tarafından inerve edilir. Asiner hücreler ekzokrin salgı, 

Langerhans hücreleri de endokrin salgı sağlar. Parasempatik sistem endokrin ve 

ekzokrin fonksiyonları uyarırken, sempatik sistem bu sekresyonları inhibe eder. 

Pankreas dokusu afferent ağrı lifleri açısından da zengin olup, bu somatik lifler 

çölyak ganglionda toplanmaktadır (2).  

2.4 PANKREAS KONJENİTAL ANOMALİLERİ 

Pankreasın konjenital anomalileri, genellikle dorsal ve ventral pankreas 

kanallarının füzyon başarısızlığından veya ventral tomurcuğun rotasyonel 

başarısızlığından kaynaklanır. Asemptomatik olmakla birlikte, farklı yaş 

dönemlerinde değişen semptomlara neden olabilir. Genellikle genetik 

malformasyonlar eşlik etmektedir (13).  

Agenezis; pankreas yokluğu, yaşamla bağdaşmayıp çok nadir ve 

malformasyonlarla birlikte gözlenmektedir. Annuler pankreas; pankreas dokusunun 

duodenumu çevrelemesidir. Tıkanma veya kronik inflamasyona neden olabilir. 

Pankreas divisum; dorsal ve ventral tomurcuğun füzyon anomalisi olup, kronik 

pankreatite sebep olabilir. Pankreas heterotopisi; mide veya ince bağırsakta pankreas 

dokusu gözlenmesidir (14). 

2.5 PANKREAS FİZYOLOJİSİ 

Pankreas dokusu yaklaşık olarak %85 ekzokrin pankreas, %10 ekstraselüler 

matriks, %4 vasküler sistem ve majör kanallar, %2 endokrin pankreastan 

oluşmaktadır. Ekzokrin pankreas dokusundaki asiner hücrelerden günde 500-800 

mL, bikarbonat oranı yüksek olan pankreatik sıvı salgılanarak karbonhidrat, protein, 

yağın sindirimi ve mideden duodenuma geçen kimusun nötralizasyonu sağlanır. 

Yetişkin pankreasında bir milyon kadar Langerhans adacığı olup, adacıkların 

çoğunda, beş tipten 3000-4000 hücre bulunur. Bu hücreler; glukagon salgılayan alfa 

hücreleri, insülin salgılayan beta hücreleri, somatostatin salgılayan delta hücreleri, 

ghrelin salgılayan epsilon hücreleri ve pankreatik polipeptid salgılayan PP 

hücreleridir. Bu hücreler immünohistokimyasal boyalar ile ayırt edilebilir (15). 
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2.6 AKUT PANKREATİT 

2.6.1 Tanım 

Akut pankreatit pankreas bezindeki akut inflamasyonla karakterize, lokal ve 

sistemik komplikasyonlara yol açan bir hastalıktır. Yıllık insidansı 13-45/100.000 

olarak görülmektedir. Değişken klinik seyir göstermekle birlikte son 10 yılda gelişen 

multidisipliner tedavi modalitelerine rağmen özellikle nekrotizan akut pankreatit 

olgularında halen %20’lere varan mortalite oranına sahiptir (16). 

2.6.2 Patofizyoloji 

Fitz tarafından 1889 yılında akut pankreatit açıklanmış, ardından da Hans 

Chiari tarafından 1896 yılında, pankreatitin sindirim enzimlerinin prematur 

aktivasyonu sonucu organın kendi kendini sindirmesi neticesinde oluşan  bir süreç 

olduğu tanımlamıştır (17). 

a) Asiner hücrede gerçekleşen olaylar: Akut pankreatit patogenezinde, 

kalsiyum artışı, tripsinojen aktivasyonu, bozulmuş otofaji, endoplazmik retikulum 

stresi gibi faktörler mevcuttur. Normal fizyolojide, kolesistokinin, inositol trifosfat 

reseptörü ve ryanodin reseptörü aracılığıyla endoplazmik retikulumu aktive eder, 

depolanmış kalsiyumu serbest bırakılır ve süreçte önemli bir rol oynar (18,19). Artan 

kalsiyum, mitokondriyi uyararak adenozin trifosfat (ATP) sentezlenmesini sağlar. Eş 

zamanlı olarak da asiner hücrelerdeki salgı granülleri proteazı serbest bırakır (20). 

Kolesistokinin, alkol tüketimi ve safra asitleri tarafından tetiklenen hücre içi artan 

kalsiyum ve mitokondriyal disfonksiyon, asiner hücre disfonksiyonunun neden 

olduğu ciddi akut pankreatit gelişiminde anahtar olarak gösterilmiştir (21,22). Artan 

kalsiyum sonucu mitokondriyal membran hasarı gelişir ve mitokondriyal geçirgenlik 

artar. Bu da siklofilin D'nin duyarlılığını belirler ve membran potansiyelini 

değiştirerek ATP üretiminde azalmaya yol açar (23).  
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ATP tükenmesi, kalsiyumu hücre içi ortamdan endoplazmik retikuluma 

aktaran sarcoplazmik retikulum kalsiyum ATPaz pompası  (SERCA) ve hücre 

içinden endoplazmik retikuluma kalsiyum aktaran plazma membranı kalsiyum 

ATPaz (PMCA) kanallarını bloke ederek asiner hücrelere zarar verir (19). Bu süreç 

hücre zarındaki kalsiyum-sodyum pompasının ve endoplazmik retikulum üzerindeki 

kalsiyum pompası ile ATP bağımlı kanalların işlev bozukluğuna neden olarak, hücre 

içide aşırı kalsiyum artışına neden olur. Artan kalsiyum da, hücre içi ve hücreler arası 

enzimleri aktive ederek pankreasın kendi kendini sindirmesine neden olur (24). 

 

Şekil 8: Akut Pankreatitte Asiner Hücre Olaylarının Şematik Sunumu 

b) İntrapankreatik olaylar: Doku hasarı sonrası, nötrofiller ortama 

superoksit ve proteolitik enzimleri (katepsin, elastaz ve kollajenazlar) ve makrofajlar 

da lokal ve sistemik inflamasyona sebep olacak sitokinleri salgılar. Bu mediatörler 

vasküler geçirgenliği artırıp ödem, hemoraji ve mikrotrombüs oluşumunu sağlayarak, 

pankreas dokusu içinde ve peripankreatik alanda sıvı birikimine neden olur. 

Mikrosirkülasyonda yetersizlik sonucu nekroz oluşur (2). 
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Şekil 9: Akut Pankreatit Patofizyolojisinin Şematik Sunumu 

c) Sistemik olaylar: Pankreasta ortaya çıkan bu olaylar ve tripsinin 

aktivasyonu Nükleer Faktör kβ (NFkβ) aktivasyonuna yol açar. Bu aktivasyon daha 

ileri asiner hücre hasarına, Tümör Nekrozis Faktör-α (TNF-α), İnterlökin 1 (IL-1), 

İnterlökin 2 (IL-2), İnterlökin 6 (IL-6) gibi proinflamatuar mediatör, diğer 

kemokinler ve antiinflamatuar faktörlerin artışına neden olur. Bu sürecin sonunda  

sistemik inflamasyon ve multiorgan yetmezliği başlar (25). 
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2.6.3 Etyoloji 

Birçok faktör neden olabilmekle birlikte çoğunda mekanizma netleşmemiştir. 

Safra taşı ve alkol kullanımı, hastaneye başvuran akut pankreatitli olguların 

%80’inde etkendir. Geriye kalan sebepler arasında iyatrojenik nedenler (Endoskopik 

Retrograd Kolanjiopankreatografi), hiperlipidemi (HL), diyabetes mellitus (DM), 

ilaç kullanımı, pankreas neoplazisi, geçirilmiş ameliyat, künt veya penetran travma, 

hiperparatiroidi, hiperkalsemi, renal transplantasyon, herediter pankreatit yer 

almaktadır. Hastaların %10’unda idiopatik nedenler mevcuttur (17). 

1) Safra kesesi taşı: Akut pankreatitin en sık sebebi olmakla birlikte, safra 

kesesi taşı olan hastaların %3-7’si pankreatit geçirir. Safra kesesi taşının pankreatite 

sebep olma mekanizması net ortaya konulmamıştır. Olası teoriler mevcuttur. Reflü 

teorisine göre, taşın ampulla düzeyinde distal birleşik kanalı geçici olarak 

tıkamasının, pankreatik kanala safra reflüsüne sebep olacağı ileri sürülmüş ama 

deneysel çalışmalarla kanıtlanamamıştır. Obstrüktif teoriye göre ise, pankreatik kanal 

tıkanması duktal hipertansiyona yol açmakta ve kanal içinde oluşan basınç artışı, 

minör kanalda bozulma, pankreatik sıvının pankreas interstisyumunda daha az alkali 

ortama ekstravazasyonu ve enzim aktivitesinin başlaması olarak değerlendirilmiştir. 

Kesede taşı olan hastalar arasında pankreatit gelişme ihtimali erkeklerde daha 

fazladır ancak kadın cinsiyette, kesede taş prevalansı daha yüksek olması nedeniyle, 

akut pankreatit insidansı daha yüksek bulunmuştur (27). 

2) Alkol: Sürekli alkol kullanımı tekrarlayan akut pankreatit ataklarına ve 

kronik pankreatit gelişimine neden olabilir. Günlük 4-5 bardak alkol alımı olan 

kişilerde, hayat boyu pankreatit geçirme insidansı %2-5’tir. Etanol pankreatik asiner 

hücrelere metabolik toksin olup, sekresyon artışı ile birlikte oddi sfinkter spazmına 

ve enzimlerin  prematur aktifleşmesine sebep olarak da pankreas parankim hasarına 

sebep olmaktadır (27).  

3) İyatrojenik: Pankreatik biyopsi, ekstrahepatik biliyer sistem veya ampulla 

eksplorasyonu, distal gastrektomi, splenektomi, nefrektomi, aortik ve retroperitoneal 

anevrizmorafi, lenfadenektomi gibi tedaviler sonrası gelişebilmektedir. Pankreas 

dokusu iskemiye duyarlı olması nedeniyle kardiyo-pulmoner bypass veya kardiyak 

transplant sonrası da pankreatit görülebilir. Endoskopik Retrograd 
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Kolanjiopankreatografi (ERKP) işlemi esnasında, Oddi sfinkter disfonksiyonu olan 

hastalarda, endoskopist tarafından kontrast maddenin yüksek basınçta infüzyonu 

pankreatite sebep olmaktadır ve bu iyatrojenik nedenler arasında en sık görülendir 

(2).  

4) Sigara: Sigara ve biliyer pankreatit arasında bir ilişki bulunamamakla 

birlikte, non-biliyer nedenlerle ilişkili akut pankreatit riskinin, 20 paket/yıl sigara 

içmiş olan hastalarda, sigara içmeyenlere göre 2 kat daha fazla olduğu gösterilmiştir.   

Sigara ile birlikte ayda 400 gramdan daha fazla alkol tüketen hastalarda, risk dört kat 

artmaktadır (1). 

5) Herediter pankreatit: Otozomal dominant geçişli olup, akut, rekürren 

veya kronik pankreatite, ilerleyen dönemlerde ekzokrin ve endokrin yetmezliğe 

sebep olabilmektedir. İlk tanımı 1952 yılında yapılmış olup, pankreas sindirim 

enzimlerini etkileyen çok sayıda genetik mutasyon ortaya konulmuştur. En yaygın 

PRSS1 (Serin Proteaz 1), CFTR (Kistik Fibroz Transmembran İletkenlik 

Regülatörü), SPINK1 (Serin Peptidaz İnhibitörü, Kazal Tip 1)  ve CTRC 

(Kimotripsin C) gen mutasyonları görülmektedir. Mutasyonlar sonucu, tripsinojen 

tripsin aktivasyonu prematür şekilde olup, duktal sekresyon anomalileri gelişir (28).  

6) Metabolik nedenler: Hiperlipidemiye bağlı pankreatit, tüm pankreatit 

vakalarının %1-14’ü ve gebelik esnasındaki pankreatit vakalarının %56’sına sebep 

olmaktadır. Hafif ve orta hipertrigliseridemide pankreatit gelişme ihtimali düşükken, 

trigliserid değeri 1000 mg/dL üzeri ciddi hipertrigliseridemili (özellikle Tip I, IV, V) 

vakalarda risk artmaktadır. Tedavide aferez veya insülin kullanılabilir (29). 

Hiperparatiroidiye bağlı hiperkalsemide de hipersekresyon ve intraduktal 

kalsifikasyon oluşumundan dolayı akut veya kronik pankreatit gelişebilir (17). 

7) İlaçlar ve diğer nadir nedenler: Birçok ilaç hiperamilazemi veya karın 

ağrısına sebep olabilmektedir. Bunlar arasında tiyazid diüretikler, furosemid, 

östrojen, valproik asit, asetilkolinesteraz  inhibitörleri, sülfonamidler, metronidazol, 

eritromisin ve tetrasiklin grubu antibiyotikler bulunmaktadır. Olası mekanizmaları 

pankreas kanalı daralması, ilacın sitotoksik ve metabolik etkileri, toksik metabolit 

birikimi ve hipersensitivite reaksiyonlarıdır (30). 
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Ascaris Lumbricoides ve Clonorchis Sinensis gibi parazit enfeksiyonları 

sonrasında da pankreatit gelişebilir (2). Pankreasın retroperitoneal olması nedeniyle 

travma sonrası hasar nadir gözlenmekte olup, genellikle pankreatit veya laserasyon 

ile ilişkilidir (31).  

2.6.4 Risk Faktörleri 

Akut pankreatit her yaşta ortaya çıkabilmekle birlikte, 60 yaş üzeri sıklığı 

artmakta ve çocuk yaş grubunda nadir görülmektedir. Kadın hasta grubunda biliyer 

pankreatit daha sık görülürken, erkek hasta grubunda alkolik pankreatit daha sık 

saptanır (31). 

2.6.5 Klinik Bulgular 

Akut pankreatit hastalarında ani başlayan, şiddetli karın ağrısı vakaların 

%95’inde mevcuttur. Özellikle epigastrium ve her iki üst kadranda lokalize olur. 

Pankreasın retroperitoneal olması nedeniyle hastaların  %50’sinde ağrı, sırta vuran 

kuşak tarzında olmaktadır. Safra kesesi taşına bağlı pankreatitte ağrı daha hızlı 

başlamakta ve daha iyi lokalize olmaktadır. Alkole bağlı, kalıtsal veya metabolik 

nedene bağlı pankreatit geçiren hastada, ağrı başlangıcı daha yavaştır. Bulantı ve 

kusma, inflamasyona sekonder bağırsak seslerinde azalma ve ileus bulguları 

görülebilir. Koledokolitiazis veya pankreas başı ödemi nedenli obstrüksiyona bağlı 

sarılık bulguları gelişebilir (32). 

Hastaların %1’inde  pankreatite bağlı hemoraji nedeniyle periumblikal 

bölgede (Cullen) ve  flank bölgede (Grey Turner) ekimozlar görülebilmektedir. 

Ayrıca etyolojiye göre değişen bulgular; alkole bağlı akut pankreatitte hepatomegali, 

hiperlipidemiye bağlı olanda ksantomlar ve Kızamık virüsüne bağlı olan pankreatitte 

parotis bezinde şişme eşlik edebilir (33). 

 

 

 

 

 



15 
 

2.6.6 Tanı 

Üst karın ağrısı, normalin üst sınırının en az üç katı serum amilaz-lipaz (veya 

her ikisi) veya görüntülemede akut pankreatit bulgularının olduğu, 3 kriterden en az 

2’sini sağlayan hastaya, akut pankreatit tanısı konulur. Tipik klinik ve laboratuvar 

bulguları varsa, akut pankreatit tanısını doğrulamak için görüntüleme şart değildir. 

Ancak tanısal belirsizliğin olduğu erken aşamada görüntüleme yapılabilir (34). 

Ultrasonografi (USG), pankreatit tanılı hastada yapılması gereken ilk tetkik 

olup, etyolojiyi aydınlatmak için faydalıdır.  Parankimal ekojenite, yaşa bağlı atrofi 

ve yağlanma nedeniyle değişmektedir. Akut pankreatitli hastaların %33-90'ında 

anormal USG bulguları; pankreatik ekojenite, glandüler genişleme, pankreatik 

kanalın genişlemesi ve peripankreatik sıvı değişiklikleri tespit edilebilir (35).  

Bilgisayarlı tomografi (BT), kliniği kötüye giden hastada, hafif formu, daha 

şiddetli nekrotizan veya enfekte pankreatitten ayırt etmek için kullanılır. Pankreas 

protokollü 3 fazlı (arteriyel, pankreatik ve portal faz) ince kesit BT taraması, 

pankreas nekrozu derecesi, peripankreatik alan sıvı koleksiyonu, çevre vasküler 

yapılar ile olan ilişki ve kitle lezyonları tespit etmekte idealdir (36). 

Manyetik Rezonans Görüntüleme (MRG), MR Kolanjiografi (MRKP) 

iyonizan radyasyon içermemesi nedeniyle gebelerde kullanılabilen hem pankreas 

hem de safra yolları ile ilgili bilgi veren tetkiklerdir. Ancak işlem süresi uzunluğu ve 

maliyet açısından kullanımı sınırlıdır (37). 

2.6.7 Ayırıcı Tanı 

Akut pankreatit hastaları çoğunlukla karın ağrısı şikayeti ile acil servise 

başvurması nedeniyle ayırıcı tanıda, karın ağrısının eşlik ettiği tüm tablolar 

dışlanmalıdır. Laboratuvar bulgularında normalin 3 katı artmış amilaz-lipaz 

yüksekliği pankreatit düşündürmekle birlikte, eşlik eden enfektif tablolarda amilaz-

lipaz yüksekliği görülebileceğinden, görüntüleme ile ayırıcı tanı netleştirilmelidir. 

Ayırıcı tanıda düşünülmesi gereken hastalıklar; peptik ülser hastalığı, kolanjit, 

kolesistit, bağırsak perforasyonu, bağırsak tıkanıklığı, mezenter iskemi, akut hepatit, 

diyabetik ketoasidoz, baziller pnömoni, miyokardiyal enfarktüs, renal kolik, aort 

diseksiyonu olarak sayılabilir (38). 
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2.6.8 Şiddet ve Prognoz Kriterleri 

Akut pankreatit şiddetini belirlemek, mortaliteyi önlemek ve agresif tedavi 

başlanacak hasta alt grubunu belirlemek için önemlidir. Ciddiyeti tahmin etmek için, 

görüntüleme yöntemleri, çok faktörlü puanlama sistemleri ve biyokimyasal 

parametreler kullanılmaktadır (39). 

1. Ranson Kriterleri: İlk spesifik, çok faktörlü skorlama sistemi 1974 

yılında Ranson Kriterleri olarak, alkolik pankreatitli hastalar için yayınlanmıştır. 

Kriterler başvuru sırasında ölçülen beş parametre ve sonraki 48 saat boyunca ölçülen 

altı parametre olmak üzere 11 parametreden oluşur.  Skor <3 ise hafif akut pankreatit 

olup, mortalite oranı düşüktür. Skor arttıkça mortalite oranı artmaktadır. Ranson 

skorunun dezavantajları, 48 saatin tamamlanmasını gerektirmesi ve klinik pratikte 

kullanılmayan parametreleri kullanmasıdır (Tablo 1) (40). 

Tablo 1: Ranson Kriterleri (40) 

Başlangıç Biliyer Pankreatit Non-Biliyer Pankreatit 

Yaş >70 >55 

Lökosit >18000/mm
3 

>16000/mm
3
 

Glukoz >220 mg/dL >200 mg/dL 

LDH >400 IU/dL  >350 IU/dL 

AST >250 IU/dL  >250 IU/dL  

48.sa   

Hematokrit Düşme>%10 Düşme>%10 

BUN Artış > 2mg/dL Artış > 5 mg/dL 

Serum Kalsiyum <8 mg/dL <8 mg/dL 

PaO2  <60 mmHg 

Baz defisit >5 mEq/L >4 mEq/L 

Sıvı sekestrasyonu >4000 mL >6000 mL 

LDH=Laktat Dehidrogenaz; AST=Aspartat Transaminaz; BUN=Kan Üre Nitrojeni; PaO2=Parsiyel 

Oksijen Basıncı  

2. Modifiye Glasgow II Skorlaması (İmrie Skoru): Alkolik pankreatitte ve 

biliyer pankreatitte %85’lik duyarlılık ve Ranson kriterlerine göre daha kesin 

sonuçlar vermesinden ötürü daha çok önerilmektedir. Sekiz laboratuvar parametresi 

kullanılarak hesaplanmaktadır. Skor>3 ciddi akut pankreatit olarak kabul 

edilmektedir. Hesaplama için 48 saatin tamamlanması gerekliliği bu skorlama 

sisteminin de dezavantajıdır (Tablo 2) (41). 
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Tablo 2: Modifiye Glasgow II Skorlaması (41) 

İlk 48 sa içinde  

PaO2 <60 mmHg 

Yaş >55 

Nötrofil >15000/mm
3
 

Serum Ca <8 mg/dL 

BUN >16 mg/dL 

Enzimler (LDH, AST) >600, >200 U/L 

Albumin <3,2 mg/dL 

Glukoz  >180 mg/dL 
PaO2=Parsiyel Oksijen Basıncı; Ca=Kalsiyum; BUN=Kan Üre Nitrojeni; LDH=Laktat Dehidrogenaz; 

AST=Aspartat Transaminaz 

3. APACHE II Skoru (Akut Fizyoloji ve Kronik Sağlık Değerlendirme 

Skoru II): İlk olarak 1970 yılında yoğun bakım ünitelerindeki (YBÜ) kritik hastalar 

için geliştirilmiştir. On iki fizyolojik ölçüm kriteri ile birlikte yaş ve kronik hastalık 

durumu da hesaplanmaktadır. İnterstisyel ve nekrotizan pankreatit ile, steril ve 

enfekte nekrozu birbirinden ayıramamaktadır. Klinik pratikte karmaşık ve zor olması 

dezavantajıdır (42). 

 

4. BİSAP (Akut Pankreatitte Şiddet İçin Başucu İndeksi): İlk 24 saatte 

BUN>25 mg/dL, mental durumda bozulma, sistemik inflamatuar cevap sendromu 

(SİRS), yaş>60, plevral efüzyon değerlendirilerek, her bir kriter için 1 puan verilir ve 

mortalite ihtimali araştırılır. APACHE II skoru gibi, yatış süresi, yoğun bakım 

gerekliliği ve girişimsel tedavi gerekliliğinin değerlendirilememesi dezavantajıdır 

(43). 

5. SİRS (Sistemik İnflamatuar Cevap Sendromu): Hasta kabul sürecinde 

güvenilir bir parametre olup, varlığı mortaliteyi artırmaktadır. Aşağıdaki tablodaki 4 

parametreden 2 veya daha fazlasının varlığı akut pankreatit şiddetinin daha yüksek 

olacağını göstermektedir (Tablo 3) (44). 

Tablo 3: SİRS Kriterleri (44) 

Ateş >38,3 veya <36,0
o
C 

Kalp hızı >90 atım/dk 

Solunum hızı >20 soluk sayısı/dk veya PaCO2<32mmHg 

Lökosit >12000 hücre/mL, <4000 hücre/mL veya %10 immatür form 
PaCO2=Parsiyel Karbondioksit Basıncı 
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6. SOFA skoru (Ardışık Organ Yetmezliği Değerlendirme Skoru): Organ 

fonksiyon bozukluğu, organ yetmezliği, mortalite ve morbidite değerlendirilmesinde 

kullanılan bir skorlama sistemidir. Nörolojik, kardiyovasküler, hematolojik, 

pulmoner, hepatik ve renal sistem değerlendirmesi içermekte olup, çoğunlukla yoğun 

bakım ünitesinde yatan hastalarda kullanılmaktadır (Tablo 4) (45). 

Tablo 4: SOFA Skoru (45) 

SOFA skoru 0 1 2 3 4 

PaO2/FiO2 >400 <400 <300 <200 <100 

Platelet mm
3
 >150 <150 <100 <50 <20 

Hipotansiyon YOK MAP<70mm/Hg Dopamin<5 

veya 

dobutamin 

Dopamin>5 veya 

Epinefrin<0,1 

veya  

Norepinefrin <0,1 

Dopamin>15 veya 

Epinefrin>0,1 

veya 

Norepinefrin >0,1 

Bilirubin 

mg/dL 

<1,2 1,2-1,9 2,0-5,9 6,0-11,9 >12 

GKS 15 13-14 10-12 6-9 <6 

Kreatinin 

mg/dL 

 

1,2 1,2-1,9 2,0-3,4 3,5-4,9 

 

>5,0 

 

İdrar 

mL/gün 

   <500 <200 

 

PaO2= Parsiyel Oksijen Basıncı; FiO2=Fraksiyone Oksijen Oranı; GKS= Glasgow Koma Skalası 

 

7. Balthazar Skoru (BT Şiddet İndeksi): BT akut pankreatit tanısında, 

morfolojik ve şiddet değerlendirmesinde, sıkça kullanılmaktadır. 1990 yılında 

yayınlanan bu sınıflamada BT’de nekroz derecesi, inflamasyon ve koleksiyon 

varlığına göre skorlama yapılmaktadır. Maksimum skor 10 olup, skorun 6 ve 

üzerinde olması ciddi pankreatiti ve mortalite oranının yüksek olacağını tahmin 

etmek için faydalıdır. Skoru 7-10 arasında olan akut pankreatit olgularında morbidite 

%92 olup, mortalite %17 oranındadır (Tablo 5) (46). 

 

 



19 
 

Tablo 5: Balthazar Skoru (46) 

Grade Kontrastsız BT - Bulgular Skor 

A Normal pankreas 0 

B Pankreas boyutunda artma 1 

C Peripankreatik inflamasyon 2 

D Düzensiz sınırlı, tek sıvı koleksiyonu 3 

E Düzensiz sınırlı 2 ya da daha fazla sıvı koleksiyonu 4 

Nekroz oranı (%) Kontrastlı BT Skor 

0  0 

<33  2 

33-50  4 

>50   6 

8. Biyokimyasal parametreler: CRP, IL-6 gibi sitokinler tarafından 

indüklenen, karaciğer tarafından sentezlenen pozitif bir akut faz reaktanıdır ve 

kandaki seviyesi, inflamasyon ve enfeksiyona yanıt olarak saatler içinde artmaktadır. 

Özellikle inflamatuar vakalarda tanı, prognoz, tedavi takibi ve mortalite tahmini için 

kullanılabilir. Semptomların başlamasından sonra CRP seviyesinin zirveye ulaşması 

yaklaşık 72 saat sürer. Hastaneye yatıştan 48 saat sonra, CRP değerinin 150 mg/L 

üzerinde olması ciddi pankreatiti hafif olgulardan ayırır. Prokalsitonin de hepatositler 

ve tiroid G hücreleri tarafından sentezlenmekte olup, sepsis, multiorgan yetmezliği 

durumlarında erken olarak yükselmektedir (47). 

Hemokonsantrasyon, pankreas mikrosirkülasyon yetersizliğinin göstergesi 

olup, erken hemokonsantrasyonun hem nekroz hem de şiddetli akut pankreatit 

riskinde artış ile ilişkili olduğu gösterilmiştir. Başvuru anında yüksek hematokrit 

seviyeleri (hematokrit> %44), pankreas nekrozu, organ yetmezliği ve uzun süreli 

hastane yatışı ve yoğun bakım ihtiyacı ile ilişkilendirilmiştir. Başvurudan sonraki 48 

saat içinde kreatinin değerindeki artış da pankreas nekrozu ile alakalı bulunmuştur 

(48). 

9. Modifiye Atlanta Kriterleri: 1992 yılında yayınlanan ve 2012 yılında 

revize edilen Atlanta Kriterleri günümüzde pankreatit şiddetinin sınıflandırılmasında 

yaygın olarak kullanılmaktadır. Bu kriterlere göre Modifiye Marshall Skoru 

kullanılarak pankreatit hafif, orta ve ağır olmak üzere 3’e ayrılmakta olup, organ 

yetmezliği ve lokal komplikasyon varlığına göre gruplandırma yapılmaktadır (49). 
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Modifiye Marshall Skoru: Respiratuar, renal ve kardiyovasküler sistemin 

değerlendirildiği bu skorlama sisteminde, her bir skorun 2’den fazla olması organ 

yetmezliğini gösterir ve orta-ağır şiddetli pankreatit olgularını hafif pankreatit 

olgularından ayırmak için kullanılabilir (Tablo 6) (49).  

Tablo 6: Modifiye Marshall Skoru (49) 

Organ 

sistemleri-skor 

 

0 

 

1 

 

2 

 

3 

 

4 

PaO2/FiO2 >400 301-400 201-300 101-200 <101 

Kreatinin 

(mg/dL) 

<1.4 1,4-1,8 1,8-3,2 3,2-4,5 >4,5 

Sistolik Kan 

Basıncı 

(mm/hg) 

>90 <90 

Sıvı 

replasmanına 

cevar var 

<90 

Sıvı 

replasmanına 

cevar yok 

<90 

pH<7,3 

<90 

pH<7,2 

PaO2= Parsiyel Oksijen basıncı, FiO2=Fraksiyone Oksijen Oranı 

 

2.6.9 Akut Pankreatit Sınıflaması 

1992’de tanımlanan Atlanta sınıflamasına göre akut pankreatit görüntüleme 

bulgularını baz alarak iki geniş kategoriye ayrılmıştır. Pankreas dokusu ve 

peripankreatik alanda inflamasyonla karakterize, nekroz içermeyen form ödematöz 

pankreatit, nekroz içeren form nekrotizan pankreatit olarak sınıflandırılmıştır. 

Ödematöz pankreatit, akut pankreatit olgularının %80-90’ı olup, daha hafif 

seyretmektedir ve genellikle 1 hafta içinde iyileşmektedir. Nekrotizan pankreatitte 

ise BT’de nekroz bulgusunun ilk 1 hafta doğru şekilde tanımlanması zordur. 2012 

yılında revize edilmiş Atlanta sınıflamasına göre akut pankreatit, klinik ve 

görüntüleme bulguları değerlendirilerek, hafif, orta ve ağır şiddetli olarak 3’e 

ayrılmıştır (Tablo 7) (50). 

Tablo 7: Akut pankreatit sınıflaması (50) 

Hafif Şiddetli Akut Pankreatit Organ yetmezliği yok 

Lokal komplikasyon yok 

Orta Şiddetli Akut Pankreatit 48 saatten kısa süren organ yetmezliği 

Lokal komplikasyon var 

Ağır Şiddetli Akut Pankreatit 48 saatten fazla süren organ yetmezliği 
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2.6.10 Komplikasyonlar 

a) Lokal komplikasyonlar: Pankreatitler ödematöz ve nekrotizan pankreatit 

olarak 2 gruba ayrılmaktadır. En sık görülen komplikasyonlar pankreatik ve 

peripankreatik sıvı koleksiyonları olup, farklı tedavi yaklaşımları nedeniyle ayrım 

önemlidir (Şekil 10-11).       

 

Şekil 10: Ödematöz Pankreatit                                                                                    

(Bakırköy Dr. Sadi Konuk SUAM, Genel Cerrahi Kliniği Arşivi-BT görüntüleme) 

 

 

Şekil 11: Nekrotizan Pankreatit                                                                                     

(Bakırköy Dr. Sadi Konuk SUAM, Genel Cerrahi Kliniği Arşivi-BT görüntüleme) 
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Tablo 8: Peripankreatik Sıvı Koleksiyon Sınıflaması, 2012 Revize Edilmiş Atlanta 

Sınıflaması (50) 

 

        

1) Akut peripankreatik sıvı koleksiyonu: Ödematöz akut pankreatitte ilk 4 

hafta içerisinde gelişen gerçek sıvı koleksiyonlarıdır. Duvarı oluşmamış olup, 

retroperitoneal peripankreatik alanda sınırlanan, homojen ve steril sıvı içermektedir. 

Genellikle takipte kendiliğinden geriler, 4 hafta sonra kalıcı olması halinde psödokist 

olarak adlandırılır (Şekil 12) (51).  

 

Şekil 12: Peripankreatik Koleksiyon                                                                

(Bakırköy Dr. Sadi Konuk SUAM, Genel Cerrahi Kliniği Arşivi-BT görüntüleme) 

 

 

 



23 
 

2) Pankreatik psödokist: Peripankreatik ve intrapankreatik sıvı 

koleksiyonlarının solid komponent içermeksizin, iyi bir duvar ile çevrilmesi 

psödokist olarak adlandırılmaktadır. Bu lezyonun MRG veya USG ile solid 

komponent içermediğinin gösterilmesi gerekir (Şekil 13) (51). 

 

Şekil 13: Psödokist                                                                                                    

(Bakırköy Dr. Sadi Konuk SUAM, Genel Cerrahi Kliniği Arşivi-BT görüntüleme) 

 

3) Akut nekrotik koleksiyon: Nekrotizan pankreatitin ilk 4 haftasında 

oluşur, değişken miktarda sıvı ve nekrotik doku içermektedir. Steril veya enfekte 

olabilir (Şekil 14) (3).  

 

Şekil 14: Nekrotik Koleksiyon                                                                          

(Bakırköy Dr. Sadi Konuk SUAM, Genel Cerrahi Kliniği Arşivi-BT görüntüleme) 
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4) Walled-off nekroz: Nekrotik koleksiyonun olgunlaşması ve güçlü bir 

duvar gelişmesi sonucu oluşur. Genellikle nekrotizan pankreatitin başlamasından 4 

hafta sonra gelişir. Pankreatik kanalın ilişkili olduğu birkaç farklı lokalizasyonda 

gelişebilir (Şekil 15) (3). 

 

Şekil 15: Walled-off Nekroz                                                                            

(Bakırköy Dr. Sadi Konuk SUAM, Genel Cerrahi Kliniği Arşivi-BT görüntüleme) 

 

b) Diğer Komplikasyonlar: Hastaların takibinde abdominal kompartman 

sendromu, intestinal iskemi, mide çıkış obstrüksiyonu, splenik veya portal ven 

trombozu, psödoanevrizma ruptürü ve hemoraji gelişebilir. Bu hastalarda yakın takip 

ve hızlı müdahale gerekmektedir (1). 
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2.6.11 Tedavi 

2.6.11.1 Akut dönem tedavisi: Akut pankreatit tedavisinin ilk basamağı 

destekleyici olup, inflamatuar süreci yavaşlatmaya yönelik adımlar atılmalıdır. Bu 

adımlar yaşamsal belirtilerin yakın takip edilmesi, sıvı dengesinin sağlanması, 

ağrının giderilmesi ve beslenmeyi içermektedir. Akut pankreatit üçüncü boşluğa sıvı 

kaybı, hipovolemi, hipoperfüzyon, organ yetmezliği ve nihayetinde ölümle 

sonuçlanabilir. Bu nedenle, yeterli intravasküler hacmi korumak, organ 

perfüzyonunu artırmak için, yeterli sıvı resüsitasyonu şarttır. Optimal sıvı tedavisi 

klinik seyir üzerine pozitif etki yapmakta olup, saatte 5-10 mL/kg intravenöz sıvı 

tedavisi önerilmektedir (51). Ringer laktat solüsyonu ile infüzyon, sistemik 

inflamatuar yanıt sendromu ihtimalinin azalması ve CRP değerinin azalması ile 

ilişkili olup, akut pankreatit tedavisinde tercih edilmelidir. Aşırı sıvı tedavisinden, 

pulmoner ödem, entübasyon gereksiniminin artması ve abdominal kompartman 

sendromuna neden olabileceğinden kaçınılmalıdır (52).  

Ağrı, hastaların en çok şikayet sebebi olup, tedaviye mutlak analjezik 

eklenmelidir. Etkinlik ve güvenlik açısından hiçbir analjezik üstün olmayıp, 

opioidlerin tedaviye eklenmesi, ek analjezi ihtiyacını azaltmaktadır. Epidural 

anestezi yapılan hastalarda mortalitenin azaldığı gözlenmiştir ancak daha ileri 

prospektif çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır (53).  

Nazogastrik ile dekompresyonun tüm hastalara uygulanmasına gerek yoktur. 

Uygun beslenme desteği bağırsak bariyer fonksiyonunu korur, bakteriyel 

translokasyonu inhibe eder ve SİRS’i azaltır. Sıvı resüsitasyonu ardından 

hemodinamik stabilite sağlanması sonrasında enteral beslenme başlanmalıdır. Enteral 

beslenme ile karşılaştırıldığında, ilişkili komplikasyon riski nedeniyle parenteral 

beslenme rutin önerilmemektedir. Ancak 5 günden fazla enteral alamayan hastanın 

tedavi şemasına parenteral nutrisyon eklenmelidir. Probiyotik eklenmesi 

önerilmemektedir (54).  

Hipertrigliseridemisi olan hastalarda, trigliserid (TG) düzeyi kısa zamanda 

1000 mg/dL altına indirilmelidir. Bu amaçla, insülin (lipoprotein lipaz üretimini 

aktive ederek) ve düşük molekül ağırlıklı heparin (lipoprotein lipazı mobilize ederek) 

kullanılması trigliserid düzeyini düşürür. Uzun dönemde diyet, egzersiz, fibrat ve 
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omega 3 yağ asitleri kullanarak TG düzeyinin 200 mg/dL’nin altında tutulması 

hedeflenmelidir (55).  

ERKP pankreatite eşlik eden kolanjit ve dirençli kolestaz varlığında, erken 

dönemde endikedir (56).  

 Akut pankreatit tedavisinde profilaktik antibiyotik kullanımı tartışmalı olup 

mevcut kılavuzlar önermemektedir. Antibiyotik aşırı kullanımı mantar enfeksiyonu 

ve dirençli organizmaların artışına neden olabilmektedir. Ancak karbapenem grubu 

antibiyotiklerle yapılan çalışmalarda, bu grupta yer alan antibiyotiklerin enfekte 

pankreatik nekroz gelişimini azalttığı ortaya konulmuştur(4).  

2.6.11.2 Lokal komplikasyon yönetimi: Hastanın klinik durumu, tedaviye 

verdiği yanıt ve BT bulguları göz önüne alınarak girişime karar verilmelidir. Tedavi 

stratejisi multidisipliner ekip (cerrah, radyolog, girişimsel radyolog ve endoskopist) 

tarafından karar verilen bir süreç haline gelmiştir. Akut pankreatitin erken 

döneminde (ilk 3-4 hafta) saptanmış lokal komplikasyonlarda tedavi genellikle 

konservatif olup girişim tercih edilmez (53).  

Peripankreatik koleksiyonda klinik stabilse izlem önerilir. 4 hafta sonra 

oluşan psödokistte de tedavi konservatif olup, lezyonların yarısı spontan regrese olur. 

Ağrı ve oral alım bozukluğu varlığında psödokistlerde cerrahi girişim gereklidir. Bu 

durumda EUS eşliğinde kistogastrostomi veya cerrahi kistogastrostomi/ 

kistojejunostomi uygulanabilir (Şekil 16).  

 

Şekil 16: EUS ile Kistogastrostomi                                                                   

(Bakırköy Dr. Sadi Konuk SUAM, Genel Cerrahi Kliniği Arşivi) 



27 
 

Steril nekrotik koleksiyonlar için, gastrik, biliyer veya intestinal obstrüksiyon 

bulgusuna sebep olmadıkça işlem yapılmaz. Steril koleksiyonda kontaminasyona 

neden olmaması amacıyla ince iğne aspirasyon (İİA) önerilmez (17). 

Enfekte nekroz varlığında invaziv girişim önerilmektedir (53). USG veya BT 

kılavuzluğunda yapılan İİA materyalinin kültür sonucu ile enfeksiyon kanıtlanabilir. 

Ancak klinik belirteçler (ateş, CRP ve prokalsitonin artışı) ve BT’de peripankreatik 

alanda gaz görülmesi enfeksiyon tanısı için yeterlidir (57).  

Günümüzde enfekte nekroz tedavisinde “step-up” yaklaşım önerilmektedir. 

Bu yaklaşıma göre öncelikle perkütan/endoskopik girişimler ardından minimal 

invaziv/açık nekrozektomi ile devam eden bir tedavi stratejisi uygulanmaktadır (58). 

Perkütan drenaj uygulanan hastalarda, kataterin uygun çapta olması, tıkanmaması 

için sık irigasyonu, yakın USG/BT kontrolleri ile katater lokalizasyonu ve yeni 

koleksiyon varlığından emin olunmalıdır. İşlem sonrası pankreatik fistül ihtimali 

mevcuttur (59).  

Endoskopik translüminal drenaj, pankreatik fistül olasılığı olmaması ve 

tekrarlayan nekrozektomiye fırsat vermesi nedeniyle tercih edilebilecek bir 

yöntemdir. Girişim için akut pankreatit başlangıcından sonra 3-4 hafta geçmiş 

olmalıdır. Endoskopla mideye girilerek, enfekte nekrozun mideye bitişik duvarından 

kaviteye girilip, nekrotik kavite ile mide arasında fistül oluşturulur. Bu fistül 

genişletilerek nekrotik materyal eksizyonu ve içine yerleştirilen nazopankreatik 

katater ile sürekli irigasyon ve drenaj sağlanır. Cerrahi nekrozektomiye göre başarı 

oranı yüksektir (60) (Şekil 17-18).  
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Şekil 17: Endoskopik Translüminal Drenaj 

 

 

Şekil 18: Endoskopik Transluminal Nekrozektomi 
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Endoskopik yöntemler gibi minimal invaziv yöntemler de cerrahi 

nekrozektomi için kullanılabilir. Bu tekniklerden ilki “Minimal Erişimle 

Retroperitoneal Pankreatik Nekrozektomi” (Minimal access retroperitoneal 

pancreatic necrosectomy-MARPN) olarak adlandırılmaktadır. Enfekte koleksiyon 

içine floroskopik olarak 30 Fr dren yerleştirilerek bu hattın dilate edilmesi ve 

nefroskop kullanarak nekrotik dokuların debridmanı, kaviteye irigasyon ve drenaj 

uygulama işlemidir.  Diğer bir işlem “Video Yardımlı Retroperitoneal Debridman” 

(Video assisted retroperitoneal debridement-VARD) olarak adlandırılmaktadır. 

Önceden yerleştirilen bir perkutan dren etrafından poş içine girilerek forsepsler ile 

koleksiyonun temizlenmesi, ardından da port yerleştirilerek kamera yardımıyla 

kavite içinin kontrolü işlemidir. Bu iki yöntemde de açık nekrozektomiye göre 

komplikasyon ve mortalite daha düşük bulunmuştur (17). 

Daha az inflamasyona yol açması nedeniyle minimal invaziv yöntemler açık 

cerrahi nekrozektomiye tercih edilir. Cerrahi açık nekrozektomi, geçmiş yıllarda 

enfekte pankreatik nekroz tedavisinde primer tedavi yöntemi olarak kullanılmasına 

rağmen, %70’e varan mortalite oranı nedeniyle günümüz koşullarında daha az 

uygulanmaktadır (61).  

Akut kanama, mezenter iskemi bulguları, intestinal fistül, abdominal 

kompartman sendromu gelişmesi acil girişim gerektirir. Kanama durumunda BT ile 

hızlıca tanı koyulmalı ve anjioembolizasyon/cerrahi kararı verilmelidir. Abdominal 

kompartman sendromu gelişen, nazogastrik dekompresyon ve kas gevşetici tedaviye 

rağmen durumu düzelmeyen hastada, minimal invaziv yöntemler veya cerrahi 

dekompresyon yöntemi uygulanmalıdır (53).  

2.6.11.3 Kolesistektomi: Hafif akut biliyer pankreatit tanılı hastalarda yatış 

esnasında, taburculuk öncesi kolesistektomi önerilmektedir (62). Hastaya bağlı 

komorbidite nedeniyle yatış esnasında kolesistektomi yapılamadıysa, 2-4 haftanın 

geçirilmemesi önerilir. Ağır biliyer pankreatit hastalarında ise inflamatuar 

değişikliklerin düzelmesi için, hasta taburcu olduktan 6 hafta sonra kolesistektomi 

planlanması önerilmektedir (63). 
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2.6.11.4 Uzun dönem takip: Hastalar 1,5 yıl boyunca, 6 aylık kontrol 

aralıkları ile pankreas yetmezliği açısından değerlendirilmelidir (64).  

2.7 REKÜRREN PANKREATİT 

Akut pankreatitli hastaların yaklaşık %20'sinde tekrarlayan pankreatit atakları 

gelişir. ERKP ile sfinkterotomi yapılması rekürrens ihtimalini azaltmakla birlikte 

sıfırlamaz. Alkol ve sigara tüketiminin de rekürrens üzerine etkisi mevcuttur. Bilinen 

safra taşı olmayan idiopatik rekürren pankreatitli olgularda ikinci ataktan sonra 

kolesistektomi önerilmektedir (65). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Sağlık Bilimleri Üniversitesi Tıp Fakültesi, Bakırköy Dr. Sadi Konuk Sağlık 

Uygulama ve Araştırma Merkezi Genel Cerrahi Kliniği’nde akut biliyer pankreatit 

tanısı ile yatışı yapılan hastalar retrospektif olarak değerlendirildi.  

Akut biliyer pankreatit tanısı ile yatırılarak tedavisi başlanan 18-100 yaş 

arası, 2012 Atlanta sınıflamasına göre orta ve ağır şiddetli pankreatit olarak 

sınıflandırılan,  yatışından itibaren ilk 48 saat içerisinde (ilk başvuru, 1. veya 2. gün) 

CRP değeri 150 mg/L üzerinde tespit edilen hastalar çalışmaya dahil edildi. Yatışın 

ilk 48 saatinde CRP değeri çalışılmamış (veri eksikliği), CRP değeri 150 mg/L’nin 

altında seyreden orta ve ağır şiddetli pankreatit, akut kolanjit veya şüphesi olup 

ERKP yapılan, ERKP’e bağlı pankreatit gelişen, ilk 48 saatte pankreas ve çevre 

dokuların inflamasyonu dışında olası enfeksiyon kaynağı saptanan ve 

hepatopankreatobiliyer sisteme ait malignitesi saptanan hastalar çalışma dışı 

bırakıldı. 

2019 yılı itibariyle kliniğimizde CRP değeri baz alınarak orta ve ağır şiddetli 

seyreden ve yatışın ilk 48 saattinde 150 mg/L üzerine CRP değeri saptanan hastalara 

karbapenem tedavisi uygulanmaya başlandı. 2017-2018 yıllarında orta ve ağır 

şiddetli olup CRP değeri 150 mg/L üzeri saptanan ve antibiyotik almayan veya 

yatışın 3. gününden sonra antibiyotik tedavisi başlanan hastalar Grup 1 ve 2019-2020 

yılları arasında yatışın ilk 48 saatinde CRP değeri ve kliniği baz alınarak antibiyotik 

başlanan hastalar Grup 2 olarak ayrıldı. İki grup arasında incelenen parametreler 

istatiksel olarak karşılaştırıldı.  

Çalışmaya dahil edilen hastaların yaş, cinsiyet, Charlson Komorbidite İndeksi 

(CCI), vücut kitle indeksi (VKİ), yatış anındaki amilaz, lipaz, total ve direkt 

bilirubin, Aspartat Aminotransferaz (AST), Alanin Aminotransferaz (ALT), Gama 

Glutamil Transferaz (GGT), Alkalen Fosfataz (ALP), Lökosit (WBC) (İlk başvuru. 

ve 48. saat), Kreatinin (İlk başvuru ve 48. saat), Hematokrit (HCT) (İlk başvuru ve 

48. saat), CRP (İlk başvuru, 24. ve 48. saat) değerleri, yatış süreleri, ilk başvuru ve 

yatış sürecinde bilgisayarlı tomografi (BT) görüntüleme yapılıp-yapılmadığı, BT’de 

lokal komplikasyon varlığı, Balthazar skorlaması, MRKP görüntülemesi, pankreatit 

komplikasyonlarına drenaj amaçlı endoskopik veya perkütan girişim işlemi, yoğun 

bakım yatışı ve mortaliteverileri kayıt edildi. İki grup arasında demografik bulgular, 
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klinik seyrinde görüntüleme ihtiyacı, lokal komplikasyon oranı, yatış süresi, 

antibiyotik kullanım süresi ve antibiyotik başlama günü, maliyet, drenaj işlem 

gereksinimi, morbidite ve mortalite oranları karşılaştırıldı.  

Bu çalışma The Strengthening the Reporting of Observational Studies in 

Epidemiology (STROBE) checklist vaka kontrol kılavuz bilgisine uygun 

düzenlenmiştir. Helsinki Deklarasyonu ve İyi Klinik Uygulama ilkelerine uygundur. 

Retrospektif olan bu çalışmamız Sağlık Bilimleri Üniversitesi Bakırköy Dr. Sadi 

Konuk Sağlık Uygulama ve Araştırma Merkezi Etik Kurulu’ndan 2020 yılı Temmuz 

ayında 2020/331 protokol kodu ile onay alınarak yapılmıştır.  
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4. İSTATİKSEL ANALİZ 

Verilerin istatistiksel analizleri için IBM Statistical Package for Social 

Sciences (SPSS) 24.0 programı kullanıldı. Çalışmaya dahil olan kişilerin tanımlayıcı 

özellikleri ile diğer kategorik değişkenlerin gösterimi için frekans değerleri 

hesaplanmış, olgu sayısı (n) ve yüzdeliği (%) şeklinde gösterilmiştir. Ortaya çıkan 

sonuçlar çapraz tablolar ile sunulmuş ve Pearson Ki-kare analizi ile 

değerlendirilmiştir. Beklenen değeri 5’in altında olan hücre sayısı %25’ten fazla olan 

2x2 tablolar için, Fisher Exact Testi kullanılmıştır. 

Sürekli değişkenlerin tanımlayıcı özellikleri ortalama (  ), Standart sapma 

(SS), Ortanca (Ort.), Minimum (Min.) ve Maksimum (Maks.) ile ifade edilmiştir.  

Çalışmada araştırılan hipotezlerin değerlendirilmesinde kullanılacak 

istatistiksel analiz yöntemini belirlemek amacıyla veri setine Kolmogorov-Smirnov 

ve Shapiro-Wilks testleri uygulanmış ve verinin normalliği, Levene Testi ile 

varyansların homojenliği araştırılmıştır. Varsayımları sağlayan iki gruplu verilerde 

karşılaştırma yaparken; iki ortalama arasındaki farkın anlamlılık testini, 

sağlamayanlar için ise parametrik olmayan bir test yöntemi olan Mann Whitney U 

(MWU) Testi kullanılmıştır. İkiden fazla gruplardaki karşılaştırmalar için parametrik 

olmayan Kruskal Wallis (KW) Testi uygulanmıştır.  

Analiz sonuçları p<0,05 değerine göre değerlendirilmiştir. 
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5. BULGULAR 

Çalışmamıza 2017-2018 yılından (Grup 1) 34 (%49,3), 2019-2020 yılından 

(Grup 2) 35 hasta (%50,7) olmak üzere toplam 69 hasta dahil edildi. Bunların 58’i 

(84,0) orta şiddetli, 11’i (%16,0) ağır şiddetli pankreatit olarak değerlendirildi. 

Hastaların 41’i (%59,4) kadın, 28’i (%40,6) erkekti. Dahil olan hastaların ortalama 

yaş değeri 62,2±17,7 (yıl), ortalama VKİ 27,9±4,3 (kg/m2), ortalama CCI 2,7±2,1 

olarak tespit edildi (Tablo 9). 

Tablo 9: Çalışmaya dahil edilen hastaların demografik ve klinik özellikleri 

 n % 

Grup    

2017-2018 34 49,3 

2019-2020 35 50,7 

Cinsiyet   

Kadın 41 59,4 

Erkek 28 40,6 

Pankreatit Şiddeti   

Orta 58 84,1 

Ağır 11 15,9 

 

 Ortalama±SS   Min-Maks (Ortanca) 

 

Yaş (yıl) 62,2±17,7  23,0-88,8 (64,0) 

VKİ (kg/m
2
) 27,9±4,3  18,6-43,0 (27,2) 

CCI 2,7±2,1  0,0-8,0 (3,0) 

VKİ=Vücut Kitle İndeksi; CCI=Charlson Comorbidity Index (Charlson Komorbidite İndeksi) 
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Laboratuvar parametreleri arasında yatış anında ortalama CRP değeri 

94,8±118,7 mg/L, ortalama HCT değeri 41,5±6,5 (%), ortalama kreatinin değeri 

1,0±0.7 mg/dL olarak ölçüldü (Tablo 10). 

Tablo 10: Çalışmaya dahil edilen hastaların başvuru anındaki laboratuvar tetkiki 

özellikleri 

   ± SS  Min-Maks(Ortanca)  

Amilaz (U/L) 1514,3±1172,1  141,0-5110,0 (1112,0)  

Lipaz (U/L) 2864,3±3438,4  118,0-5788,0 (1475,0)  

CRP (mg/L) 94,8±118,7  3,0-525,0 (21,0)  

WBC (e3/uL) 14866,7±5822,9  2000,0-31000,0 (15000,0)  

HCT (%) 41,5±6,5  26,2-56,9 (41,6)  

Kreatinin (mg/dL) 1,0±0,7  0,4-4,9 (0,9)  

AST (U/L) 198,9±204,2  13,0-920,0 (151,0)  

ALT (U/L) 205,3±190,9  6,0-970,0 (152,0)  

GGT (U/L) 310,0±290,9  11,0-1636,0 (239,0)  

D.Bil (mg/dL) 1,0±1,2  0,0-5,9 (0,5)  

T.Bil (mg/dL) 1,8±1,6  0,3-8,9 (1,3)  

CRP=C-Reaktif Protein; WBC=White Blood Cell (Lökosit); HCT=Hematokrit; AST=Aspartat 

Transaminaz; ALT=Alanin Transaminaz; GGT=Gama Glutamil Transferaz; D.Bil=Direkt Bilirubin; 

T.Bil=Total Bilirubin 

Laboratuvar parametreleri arasında yatışından 24 saat sonra ortalama CRP 

değeri 197,3±95,5 mg/L, 48 saat sonra ortalama CRP değeri 264,1±83,0 mg/L olarak 

ölçüldü. 48 saat sonra ortalama WBC değeri 13297,1±5927,5 (e3/uL), ortalama 

kreatinin değeri 0,9±0,5 mg/dL, ortalama HCT değeri 35,2±4,6 (%) olarak ölçüldü 

(Tablo 11). 

Tablo 11: Çalışmaya dahil edilen hastaların 24. ve 48. saat laboratuvar 

parametrelerinin değerlendirilmesi 

   ± SS  Min-Maks (Ortanca)  

CRP (mg/L)_24.sa 197,3±95,5  9,0-432,0 (187,0)  

CRP (mg/L)  48.sa 264,1±83,0  20,0-519,0 (251,0)  

WBC (e3/uL) 48.sa 13297,1±5927,5  1700,0-30000,0 (13000,0)  

Kreatinin (mg/dL)  48.sa 0,9±0,5  0,4-3,4 (0,7)  

Hct (%) 48.sa 35,2±4,6  22,9-46,5 (36,7)  

CRP=C-Reaktif Protein; WBC=White Blood Cell (Lökosit); HCT=Hematokrit 
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Çalışmamıza dahil edilen hastalara ait ortalama maliyet değeri 

12234,0±57883,9 (Türk Lirası) ve ortalama hastane yatış süresi 11,9±24,2 (gün) 

olarak tespit edildi. 7 hasta (%10,1) için YBÜ endikasyonu konulurken, 3 hastada 

(%4,3) mortalite saptanmıştır. Grup 1’de 9 hastaya geç dönem (4 günden sonra) 

antibiyotik tedavisi başlanırken, Grup 2’de tüm hastalara erken dönemde (0-3 gün) 

antibiyotik başlandı (Tablo 12). 

Tablo 12: Gruplara göre antibiyotik dağılımının değerlendirilmesi 

 n % 

Antibiyotik almayan (Grup 1) 25 %36,2 

Geç dönem antibiyotik (Grup 1) 9 %13,1 

Erken dönem antibiyotik (Grup 2) 35 %50,7 

 

Başvuru esnasında 69 hastanın 35’ine (%50,7) BT görüntüleme yapılmış 

olup, bu hastalardan 32’sinde (%91,4) peripankreatik koleksiyon tespit edildi, hiçbir 

hastada nekroz saptanmadı (Tablo 13). Balthazar skoru değerlendirildiğinde 23 

(%65,7) hastanın skoru 2-3 arasında iken, geriye kalan 12 (%34,3) hastada skor 4-6 

arasında tespit edildi. 

Tablo 13: Çalışmaya dahil edilen hastaların, başvuru esnasındaki görüntüleme 

bulgularının değerlendirilmesi 

 n % 

BT (Başvuru esnasında)   

Yok 34 49,3 

Var  35 50,7 

Peripankreatik koleksiyon    

Yok 3 8,6 

Var  32 91,4 

Nekrotik koleksiyon    

Yok 35 100,0 

Var  0 0,0 

BT=Bilgisayarlı tomografi 
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39 hastaya (%56,5) yatışı esnasında klinik kötüye gidiş ve enfektif değerlerin 

artışı nedeniyle kontrol amaçlı BT görüntüleme yapıldı. Bu 39 hastanın 34’ünde 

(%87,2) peripankreatik koleksiyon, 6’sında (%15,4) nekrotik koleksiyon tespit 

edildi. Takipleri esnasında kontrol görüntüleme yapılmasının nedenleri 

incelendiğinde 23 (%59) hastada CRP değerinin artmasından ötürü BT görüntüleme 

yapıldığı tespit edildi. Bu 23 hastanın 5’inin (%21,7) yatışında BT tetkiki olup, geri 

kalan 15 (%65,3) hastada yeni gelişen peripankreatik koleksiyon ve 3 (%13) hastada 

yeni gelişen nekrotik koleksiyon tespit edildi. Balthazar skoru 3 (%7,7) hastada 0-1 

arası, 18 (%46,2) hastada 2-3 arası, 13 (%33,3) hastada 4-6 arası ve 5 (%12,8) 

hastada 7-10 arası tespit edildi (Tablo 14). 

Tablo 14: Hastaların takibi esnasında yapılan BT görüntülemenin değerlendirilmesi 

 n % 

BT (Takibi esnasında)   

Yok 30 43,5 

Var  39 56,5 

Peripankreatik koleksiyon    

Yok 5 12,8 

Var  34 87,2 

Nekrotik koleksiyon    

Yok 33 84,6 

Var  6 15,4 

BT=Bilgisayarlı Tomografi 

 

 Gruplar arası pankreatit şiddeti dağılımı değerlendirildiğinde anlamlı farklılık 

saptanmamıştır (Tablo 15). 

Tablo 15: Gruplar arası pankreatit şiddeti dağılımının değerlendirilmesi 

 Grup 1 

 

Grup 2 

 

Tüm Ki-

kare 

p 

Pankreatit şiddeti 
  

      

Orta 28 82,4 30 85,7 58 84,1 0,145 0,703 

Ağır 6 17,6 5 14,3 11 15,9   
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Gruplar arasında yaş, VKİ ve CCI bakımından istatistiksel olarak anlamlı bir 

farklılık saptanmamıştır. Grup 1’de hastaların %61,8’i (n=21) kadın, Grup 2’de 

hastaların 57,1’i (n=20) kadın idi.  Gruplar arasında cinsiyet bakımından istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır (Tablo 16). 

Tablo 16: Gruplar arası yaş, cinsiyet, VKİ, CCI dağılımının değerlendirilmesi 

   ±SS   Min-Maks (Ortanca)  MWU p 

Yaş (yıl)        

Grup 1  63,5±19,2   23,0-88,0 (66,0)  -0,871 0,384 

Grup 2  61,0±16,3   27,0-88,0 (64,0)    

Toplam  62,2±17,7   23,0-88,0 (64,0)  
  

VKİ (kg/m
2
)        

Grup 1  28,0±3,7   20,9-39,8 (27,6)  -0,156 0,876 

Grup 2  27,9±4,9   18,6-43,0 (27,0)    

Toplam  27,9±4,3   18,6-43,0 (27,2)  
  

CCI        

Grup 1  2,9±1,8   0,0-6,0 (3,0)  -1,121 0,262 

Grup 2  2,5±2,3   0,0-8,0 (3,0)    

Toplam  2,7±2,1   0,0-8,0 (3,0)  
  

 

Cinsiyet Kadın  Erkek   Ki-kare p 

 n % n %    

Grup 1  21 61,8 13 38,2  0,153 0,696 

Grup 2  20 57,1 15 42,9    

Toplam  41 59,4 28 40,6    

VKİ=Vücut Kitle İndeksi; CCI=Charlson Komorbidity Index (Charlson Komorbidite İndeksi); 

MWU=Mann Whitney U Testi 

 

Grup 1 ve Grup 2 arasında laboratuvar belirteçleri kıyaslanmıştır. 

Değerlendirme sonucunda başvuru anında ve 48 saat sonrasında WBC ve HCT 

değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır (Tablo 17). 

Erken antibiyotik kullanılan grupta, geç antibiyotik kullanan veya hiç kullanılmayan 

gruba göre lipaz değerlerinin anlamlı olarak daha yüksek olduğu tespit edilmiştir 

(p=0,043). Buna karşın, amilaz, total ve direkt bilirubin, ALT, AST, GGT gibi 

laboratuvar belirteçleri arasında ise anlamlı ilişki saptanmamıştır (Tablo 17). 
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Tablo 17: Gruplar arası ilk başvuru ve 48. sa WBC ve CRP dağılımının 

değerlendirilmesi 
   ±SS   Min-Maks (Ortanca)  Test ist. p 

WBC(e3/uL)        

İlk başvuru        

Grup 1  14561,8±5834,3   2000,0-28000,0 (14000,0)  -0,426
+
 0,671 

Grup 2  15162,9±5881,5   5000,0-31000,0 (16000,0)    

Toplam  14866,7±5822,9   2000,0-31,000 (15000,0)    

WBC(e3/uL) 
48.sa      

  

Grup 1  12191,2±5844,2   1700,0-27000,0 (11000,0)  1,467
- 

0,142 

Grup 2  14371,4±5891,4   6000,0-30000,0 (14000,0)    

Toplam  13297,1±5927,5   1700,0-30000,0 (13000,0)    

Hct (%)        

İlk başvuru        

Grup 1  40,9±6,4   29,0-54,0 (41,3)  -0,759
+
 0,451 

Grup 2  42,0±6,6   26,2-56,9 (41,6)    

Toplam  41,5±6,5   26,2-56,9 (41,6)    

Hct (%) 

48.sa      

  

Grup 1  35,5±4,5   27,9-46,5 (36,9)  0,549
- 

0,585 

Grup 2  34,9±4,9   22,9-42,7 (36,3)    

Toplam  35,2±4,6   22,9-46,5 )36,7)    
+
İki ortalama arasındaki farkın anlamlılık testi; -MWU, WBC=White Blood Cell (Lökosit); 

Hct=Hematokrit 

 Gruplar arası başvurudaki BT bulgularına göre, hiçbir hastada başvuru anında 

nekroz saptanmamış olup, lokal komplikasyonun gruplar arası dağılım açısından 

yapılan değerlendirmede anlamlı fark saptanmamıştır (Tablo 18).  

Tablo 18: Başvuru anındaki BT'ye göre lokal komplikasyonun gruplar arası dağılımı 

+fisher exact test  

 Grup 1 

 

Grup 2 

 

Tüm Ki-

kare 

p 

 n % n % n %   

Lokal Komplikasyon         

Peripankreatik 

Koleksiyon  

        

Yok 1 9,1 2 8,3 3 8,6 0,006+ 0,05< 

Var  10 90,9 22 91,7 32 91,4   

Nekrotik  

Koleksiyon  

        

Yok 11 100,0 24 100,0 35 100,0 - - 

Var          

Baltazar  

Skorlaması 

        

2-3 6 54,5 17 70,8 23 65,7 0,888 0,346 

4-6 5 45,5 7 29,2 12 34,3   
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Takipleri esnasında BT görüntüleme yapılan 39 hastanın değerlendirmesinde 

toplam 6 hastada nekrotik koleksiyon saptandı, ancak gruplar arası dağılımına 

bakıldığında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (Tablo 19). 

Tablo 19: Takipler esnasında yapılan BT görüntülemeye göre lokal 

komplikasyonun gruplar arası dağılımı 

 Grup 1 

 

Grup 2 

 

Tüm Ki-

kare 

p 

Lokal Komplikasyon n % n % n %   

Peripankreatik 

Koleksiyon 

        

Yok 2 7,4 3 25,0 5 12,8 2,300+ 0,159 

Var  25 92,6 9 75,0 34 87,2   

Nekrotik  

Koleksiyon  

        

Yok 22 81,5 11 91,7 33 84,6 0,662+ 0,388 

Var  5 18,5 1 8,3 6 15,4   

Baltazar  

skorlaması    

      

0-1 2 7,4 1 8,3 3 7,7 - - 

2-3 11 40,7 7 58,3 18 46,2   

4-6 10 37,0 3 25,0 13 33,3   

7-10 4 14,8 1 8,3 5 12,8   

+fisher exact test 

Grup 1’de 2 hastada,  hastane kaynaklı enfeksiyon tespit edilirken, Grup 2’de 

hastane kaynaklı enfeksiyon  tespit edilmemiştir. Gruplar arası organ yetmezliği 

değerlendirmesi yapıldığında eşlik eden geçici veya kalıcı organ yetmezlikleri 

açısından anlamlı farklılık saptanmamıştır (Tablo 20).  

Tablo 20: Gruplar arası organ yetmezliği dağılımının değerlendirilmesi  

 Grup 1 

 

Grup 2 

 

Tüm Ki-

kare 

p 

 n % n % n %   

Böbrek  

Yetmezliği 

        

Yok 28 82,4 31 88,6 59 85,5 - - 

Geçici 4 11,8 1 2,9 5 7,2   

Kalıcı 2 5,9 3 8,6 5 7,2   

Kardiyovasküler  

Yetmezlik 

        

Yok 32 94,1 35 100,0 67 97,1 - - 

Geçici 0 0,0 0 0,0 0 0,0   

Kalıcı 2 5,9 0 0,0 2 2,9   

Pulmoner 

Yetmezlik 

        

Yok 23 67,6 25 71,4 48 69,6 - - 

Geçici 7 20,6 7 20,0 14 20,3   

Kalıcı 4 11,8 3 8,6 7 10,1   
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Gruplar arasında pankreatit şiddeti ve YBÜ’ne yatış değerlendirildiğinde, 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark olmadığı görülmüştür. Mortalite oranı Grup 1’de 

34 hastanın 2’si (%5,9), Grup 2’de 35 hastanın 1’i (2,9) olarak saptanmış olup, bu 

fark istatistiksel olarak anlamlı saptanmamıştır. Ancak erken dönem antibiyotik 

başlamanın mortaliteyi oransal olarak azalttığı görülmüştür. Gruplar arasında 

perkütan drenaj katateri kullanımı değerlendirilmiş, erken dönem antibiyotik tedavisi 

verilmesinin perkütan drenaj katateri uygulanma oranını istatiksel olarak anlamlı 

düzeyde azalttığı gözlenmiştir (p=0,049) (Tablo 21). 

Tablo 21: Gruplar arası YBÜ yatışı, mortalite ve perkütan drenaj ihtiyacı dağılımı 

 Grup 1 

 

Grup 2 

 

Tüm         p 

 n % n % n %   

YBÜ          

Yok 30 88,2 32 91,4 62 89,9 0,193
++

 0,483 

Var  4 11,8 3 8,6 7 10,1   

Mortalite         

Yok 32 94,1 34 97,1 66 95,7 0,380
++

 0,489 

Var 2 5,9 1 2,9 3 4,3   

Perkütan drenaj         

Yok 28 82,4 34 97,1 62 89,9 4,138
++

 0,049* 

Var  6 17,6 1 2,9 7 10,1   
++

Fisher Exact Ki-kare Testi; YBÜ=Yoğun Bakım Ünitesi  

Antibiyotik tedavisi almayan veya geç dönem antibiyotik başlanan Grup 1’de 

hastaların ortalama yatış süresi 16,4±34,1 iken, Grup 2 de 7,5±2,8 olarak tespit 

edilmiştir. Grup 1’de hastaların yatış süreleri 3 ile 189 gün arasında değişirken, Grup 

2’de hastalar 4-15 gün arasında hastanede yatmıştır. Klinik olarak antibiyotik 

tedavisinin iki grup arasında yatış süresini ortalama olarak önemli oranda düşürdüğü 

görülürken, bu farklılık istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır. Grup 1’de geç 

dönem antibiyotik tedavisi başlanan 9 hasta, ortalama 37±61,6 gün tedavi alırken, 

Grup 2’deki hastaların erken dönem başlanan antibiyotik tedavisi sonrası ortalama 

6,0±3,2 gün tedavi aldığı tespit edilmiştir. Bu fark istatistiksel olarak anlamlı 

olmayıp dikkat çekici düzeydedir (Tablo 22).  

 

 



42 
 

Tablo 22: Gruplar arası yatış süresi, antibiyotik tedavi süresi ve 

antibiyoterapiye başlama günü dağılımının değerlendirilmesi 

   ±SS  Min-Maks (Ortanca) MWU p 

Yatış süresi (gün)      

Grup 1 (n=34) 16,4±34,1  3-189 (7.5) -0,966 0,334 

Grup 2 (n=35) 7,5±2,8  4-15 (6)   

Toplam 11,9±24,2  3-189 (7)   

Antibiyoterapi süresi (gün)      

Grup 1 (n=9) 37,0±61,6  3-185 (6) -0,696 0,510 

Grup 2 (n=35) 6,0±3,2  3-15 (5)   

Toplam 12,3±29,6  3-185 (5)   

Antibiyoterapi başlama günü    
  

Grup 1 (n=9) 6,6±2,7  4,0-13,0 (6,0) -4,671 <0,001* 

Grup 2 (n=35) 1,5±1,0  0,0-3,0 (1,0)   

Toplam  2,5±2,5  0,0-13,0 (2,0)   

MWU=Mann Whitney U Testi 

İki grup arasında tedavi maliyet karşılaştırması yapıldığında, istatiksel olarak 

anlamlı bulunmuştur (p=0,024, p<0,05). Grup 2’nin maliyetinin Grup 1’e göre daha 

yüksek olduğu görülmüştür. Geç antibiyotik kullanımına başlanan/hiç kullanılmayan 

grupta maliyet değeri 842 ile 451000 TL (Türk Lirası) aralığında, Grup 2’de ise 771 

ile 45391 TL aralığında değişmektedir (Tablo 23). 

Tablo 23: Maliyetin gruplar arası dağılımın değerlendirilmesi 

   ±SS   Min-Maks 

(Ortanca) 

 MWU p 

Maliyet (TL)        

Grup 1  20745,9±81812,7   842-451000 

(1365,5) 

 2,256 0,024* 

Grup 2  3965,2±7860,5   771-45391 

(1818) 

   

Toplam 12234,0±57883,9   771-451000  

(1608) 

   

MWU=Mann Whitney U testi 

 

       

Maliyet ve yatış süresinin gruplar arasında daha detaylı olarak incelenmesi 

amacıyla Grup 1’de antibiyotik tedavisi almayan ve geç dönem antibiyotik tedavisi 

başlanan hastalar alt gruplara ayrılarak, erken dönem antibiyotik tedavisi alan 

hastalarla birlikte karşılaştırılmıştır. Bu analiz sonucunda gruplar arasında maliyet ve 

yatış süresi açısından istatistiksel anlamlı fark saptanmıştır (p<0,001) (Tablo 24). 
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Tablo 24: Altgrup analizi ile maliyet ve yatış süresi dağılımının değerlendirilmesi 

   ±SS   Min-Maks (Ortanca)  KW p 

Yatış süresi        

Antibiyoterapi 

almayan (n=25) 6,8±2,6   3,0-12,0 (6,0)  15,457 <0,001* 

 

Geç dönem 

tedavi (n=9) 43,1±60,7   8,0-189,0 (11,0)  

  

 

Erken dönem 

tedavi (n=35) 7,5±2,8   4,0-15,0 (6,0)  

  

 

Toplam 11,9±24,2   3,0-189,0 (7,0)  

  

Maliyet         

Antibiyoterapi 

almayan (n=25) 1442,7±709,9   842,0-4186,0 (1178,0)  21,455 <0,001* 

 

Geç dönem 

tedavi (n=9) 74365,9±152346,7   1349,0-451000,0 (8384,0)    

 

Erken dönem 

tedavi (n=35) 3965,2±7860,5   771,0-45391,0 (1818,0)    

 

Toplam 12234,0±57883,9   771,0-451000,0 (1608,0)    

KW=Kruskal Wallis 
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6. TARTIŞMA 

Kliniğimizin bir Hepato Pankreato Biliyer eğitim merkezi olması nedeni ile, 

tüm hastalara yaklaşımım belirli kılavuzlar doğrultusunda uygulanmaktadır. Akut 

biliyer pankreatit olgularının tanı ve sınıflandırmasında 2012 Modifiye Atlanta 

Kriterleri kullanılmaktadır (3). Hastaların tedavisi 2013 Uluslararası Pankreatoloji ve 

Amerikan Pankreas Derneğinin Ortak Kılavuzu (IAP/APA)  ve 2015 Japon Kılavuzu 

temel alınarak düzenlenmektedir (66)(67). 

Akut biliyer pankreatit, genellikle hafif formda seyretmektedir. Organ 

yetmezliği ve lokal komplikasyonun olmadığı bu grup, genellikle 48 saat içerisinde 

tedaviye yanıt vermektedir. Lokal komplikasyonların ve organ yetmezliğinin eşlik 

ettiği pankreatitler ise, orta ve ağır şiddetli pankreatit olarak sınıflandırılmakta ve  bu 

grupta mortalite % 20’ye varmaktadır (1). Çalışmamızda kliniğimizde yatarak tedavi 

edilen 557 akut biliyer pankreatit tanılı hasta incelenmiştir. 458 hasta hafif pankreatit 

olarak değerlendirilip, orta ve ağır şiddetli pankreatit tanılı 14 hastanın CRP değeri 

ilk başvuru, 1. veya 2.günde 150 mg/L’nin altında olması ve 16 hastada da veri 

eksikliği bulunması nedeniyle çalışma dışı bırakılmıştır. Hafif pankreatit oranı, 

literatür ile uyumlu olarak %82 bulunmuştur (68). Çalışmamıza dahil edilen 69 

hastanın 11’i (%15,9) ağır şiddetli pankreatit, 58’i (%84,1) orta şiddetli pankreatit 

olarak değerlendirilmiştir. 

Akut biliyer pankreatitli hastaların çoğu bir hafta içinde iyileşirken, şiddetli 

pankreatit tanılı hastalarda çoklu organ yetmezliği, uzun süreli YBÜ’de kalma, lokal 

ve sistemik komplikasyon için invaziv müdahalelere ihtiyaç duyma riski yüksektir 

(69). Bu nedenle bu hasta grubunda uygulanacak olan tedavinin, hastaların morbidite 

ve mortalite üzerine etkisi, hastalığın seyrinde belirleyicidir.  

Akut biliyer pankreatit kadın cinsiyette daha fazla görülmekte ve ortalama 

50-60 yaş aralığında pik yapmaktadır. Çalışmamızda hastaların ortalama yaşı 

62,2±17,7 (yıl) hesaplanmış ve kadın hasta oranı %59,4 olarak izlenmiştir. Mevcut 

bulgular literatür ile uyumludur (70).  
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Obezite (VKİ>30 kg/m
2
), akut pankreatitte sistemik inflamatuar yanıtla 

ilişkilidir ve akut pankreatitte mortalite, lokal-sistemik komplikasyonlar ve ciddiyet 

için prognostik bir faktördür. Çalışmamızda orta ve ağır şiddette pankreatit geçiren 

hastaların ortalama VKİ 27,9 kg/m2 olarak bulundu (71). 

Szakács ve ark’nın çalışmasına göre CCI 3 ve üzeri olan hastalarda 4,48 kat 

artan mortalite olduğu gözlenmiştir (OR = 4,48; CI: 1,57–12,80) (72).  Çalışmamızda 

ortalama Charlson Komorbidite İndeksi 2,7±2,1 bulunmuştur.  

Pankreatit tanı kriterlerinden olan amilaz/lipaz değeri çalışmamızda ortalama 

1514,3±1172,1/ 2864,3±3438,4 U/L olarak saptanmış olup, Pezilli ve ark. 

çalışmasında ortalama amilaz değeri 4083 U/L, lipaz değeri 2045 U/L saptanmıştır (73). 

Biliyer zeminde olan pankreatit olgularında ALT/AST değeri normalin 3 katı ve 

bilirubin değeri 3 mg/dL’den fazla olabilir. Dholakia ve ark. çalışmasında ise biliyer 

pankreatit tanılı hastaların %15-20’sinde hastada normal KCFT değeri saptanmıştır 

(74). Çalışmamızda yatış anındaki ortalama AST değeri 198,9±204,2 U/L,ortalama 

ALT değeri 205,3±190,9 U/L, ortalama GGT değeri 310,0±290,9, ortalama direkt 

bilirubin 1,0±1,2, ortalama total bilirubin 1,8±1,6 olarak saptanmıştır. Mevcut 

bulgular pankreatit serimizin biliyer etyolojiye bağlı olması ile açıklanabilir. 

Pankreatit şiddetini belirlemek için günümüzde tek başına kullanabilen 

laboratuvar parametreleri CRP, HCT ve prokalsitonindir (75). Hemokonsantrasyon, 

pankreas mikrosirkülasyon yetersizliğini gösteren iyi bir parametre olarak kabul 

edilir (76). İlk 24 saat içinde gerilemeyen, %44 üzerinde olan hematokrit değerleri 

hemokonsantrasyon için yol göstericidir; ayrıca pankreas nekrozu, yoğun bakım 

ihtiyacı, uzun süreli hastane yatışı, mortalite için bir prognostik faktördür (48). 

Çalışmamızda başvuru anındaki ortalama HCT değeri %41,5±6,5, 48.saatteki 

ortalama HCT değeri %35,2±4,6 bulunmuştur. Literatürde sıvı resüsitasyonu sonrası 

hematokrit değerinin %35-44 arasında olması önerilmektedir (77). Prokalsitonin de 

tıpkı hematokrit gibi akut pankreatitin ciddiyetini tahmin etmede değerlidir ancak 

kliniğimizde rutin çalışılmaması nedeniyle çalışmamızda yer almamaktadır (78).  

 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Szak%C3%A1cs+Z&cauthor_id=31001148
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IL-1 ve IL-6 gibi proinflamatuar sitokinler ilk 72 saat içerisinde hepatositleri 

etkileyerek CRP üretimini tetikler (79). Literatürde başlangıç CRP değeri ile birlikte, 

özellikle ilk 48 saat içindeki CRP değerinin 150 mg/L üzeri olması, pankreatitin 

şiddetini belirlemede yol gösterici olduğu bildirilmektedir (80). Hasta grubumuz 

incelendiğinde başvuru anındaki ortalama CRP değeri 94,8±118,7 mg/L, 48.saatteki 

ortalama CRP değeri 264,1±83,0 mg/L olarak hesaplanmıştır. Görüldüğü üzere 

çalışmamızdaki hasta grubunun orta ve ağır şiddette pankreatit olguları olması, CRP 

değerinin şiddet için prognostik değerini destekler niteliktedir.  

Bugün pankreatit tanısında ilk planda BT incelemesine  ihtiyaç 

duyulmamaktadır. Geliş anında BT’nin kullanım amacı ayırıcı tanıları dışlamak 

içindir (81). Günümüzde kabul edilen genel görüş; 72. saatten sonra yapılan BT 

görüntülemenin akut pankreatitin klinik seyrini öngörmede daha başarılı olduğu 

şeklindedir (82). Balthazar BT ciddiyet skorlaması, komplikasyon ve mortalite 

tahmini için iyi bir prognostik araçtır (83). Vriens ve ark. tarafından yapılan 79 

kişilik bir çalışmada genel komplikasyon oranı %57; mortalite oranı %9 saptanmış 

olup; skor 0-3 arasında olan hastalarda bu oranlar sırasıyla %42 ve %2, skor 4-6 

olanlarda sırasıyla %81 ve %19 ve skor %7-10 olanlarda sırasıyla %100 ve %33 

saptanmıştır (84). 

Çalışmamızda ilk başvuru esnasında 35 hastaya BT görüntüleme yapılmıştır. 

Bunlardan Grup 1’de 11 hastaya, Grup 2’de (2020 yılı hastalarında eşlik eden covid 

pnömonisinden ötürü toraks BT’ye eşlik edecek şekilde) 24 hastaya abdomen BT 

görüntüleme yapılmıştır. Başvuru anında BT görüntüleme yapılan 35 hastanın, 

23’ünde Balthazar skoru 2-3 arası, 12’sinde 4-6 arası tespit edilmiştir. Skor 2-3 olan 

23 hasta incelendiğinde, 6 hastaya takiplerinde kontrol BT görüntüleme uygulandığı 

ve skorun 3 hastada 4-6 arasında değiştiği gözlenmiştir. Bu 3 hastada mortalite 

saptanmazken, bir hastada YBÜ yatışı ve bir hastada perkütan drenaj katateri 

uygulanmasını gerektirecek koleksiyon tespit edilmiştir. Başvuru anındaki Balthazar 

skoru 4-6 arası olan 12 hasta içerisinde bir hastaya perkütan drenaj katateri 

uygulanmış, iki hasta YBÜ’ye yatırılmış ve bir hastada mortalite görülmüştür. Klinik 

ve laboratuvar olarak kötüleşme nedeniyle takipleri esnasında BT görüntüleme 

yaptığımız 39 hasta incelendiğinde, Balthazar skoru 7-10 arasında olan 5 hastada, 
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başvuru esnasında BT görüntüleme olmadığı tespit edilmiştir. Bu 5 hastanın üçüne 

perkütan drenaj katateri takılmış, ikisi takipleri esnasında YBÜ’ye yatmış ve bir 

hastada mortalite görülmüştür. Bu durum literatür ile uyumlu olarak, klinik ve 

laboratuvar kötüleşmesi durumunda, başvuru anındaki BT tetkiki kadar, kesitsel 

görüntülemenin tekrarlanmasının da önemli olduğunu göstermektedir (85).  

Kliniğimizde hastaların tedavileri CRP değeri ve klinik seyri göz önünde 

bulundurularak düzenlenmiştir.  Bu amaçla eşlik eden organ yetmezliği ve lokal 

komplikasyonların da olduğu, orta ve ağır şiddetli pankreatit olgularında, CRP 

değeri>150 mg/L olan hastalar çalışmamıza dahil edilmiştir. 2017-2018 yılında 

(Grup 1) mevcut kılavuzlar ışığında hastalarımıza profilaktik antibiyotik tedavisi 

başlamazken, 2019-2020 yılında erken dönem karbapenem tedavisi uygulanmıştır. 

Grup 1 ve 2’de yaş, cinsiyet, VKİ ve CCI bakımından istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık saptanmamıştır. Mevcut değerlerin her iki grup arasında 

istatistiki olarak anlamlı saptanmaması, grupların homojen dağılımlı olduğunu 

göstermektedir. 

Parniczky ve ark.’nın 22 ülke ve 9728 hastayı kapsayan çok merkezli bir 

çalışmada antibiyotik kulanım oranının %31-82 arasında olduğu tespit edilmiştir (5). 

Serimizde de görüldüğü üzere hastalarımızın %82’i hafif biliyer pankreatit olgularını 

içermekte olup, bu hastaların yeterli sıvı resüsitasyonu ve destek tedavisi ile, kısa 

zamanda iyileştikleri görülmektedir.  

Akut pankreatit tedavisinde profilaktik antibiyotik önerilmemektedir (86). 

Akut biliyer pankreatit olgularında, karbapenem tedavisinin özellikle enfekte 

pankreatik nekrozu istatistiksel olarak anlamlı oranda azalttığı bildirilmiştir (p<0,02) 

(87). 

Özellikle şiddetli pankreatit olgularında uygulanan antibiyoterapinin, 

mortalite ve enfeksiyöz komplikasyonları önemli ölçüde azalttığı 6 randomize 

kontrollü çalışmanın metaalizi ile ortaya konulmuştur ve bu hastalarda da erken 

dönem antibiyoterapi başlanarak tedavi uygulanmıştır (88–94). Ancak mevcut 

çalışmalar, erken dönem başlayan ve uzun dönem kullanılan antibiyoterapinin 
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nazokomiyal enfeksiyonların riskini artırdığını ortaya koymuştur (86). SOFA ve 

sepsis kılavuzu incelendiğinde septik tabloda başvuran hastalarda antibiyotik tedavisi 

önerilmektedir (95). Bu nedenle sepsis kılavuzunun da öngördüğü gibi erken ve kısa 

süreli antibiyotik tedavisini, seçilmiş hasta gruplarında, nekroz veya enfeksiyon 

bulguları oluşmadan CRP ve şiddet kriterlerini baz alarak uyguladık.  

Mevcut antibiyotiğin direnç gelişme riski ve sekonder enfeksiyonlara yol 

açabileceği bildirilmiştir (88,89). Çalışmamız incelendiğinde Grup 1’de antibiyotik 

tedavisi alan 9 hasta ortalama 37,0±61,6 gün tedavi alırken, Grup 2’deki hastalarda 

ortalama 6,0±3,2 gün tedavi verilmiştir. Çalışmamızda geç dönem antibiyotik 

başlanarak, uzun süre antibiyotik tedavisi alan Grup 1’deki 2 hastada,  hastane 

kaynaklı enfeksiyon tespit edilirken, Grup 2’de hastane kaynaklı enfeksiyon  tespit 

edilmemiştir.  

Kliniğimize yatarak tedavi almış akut biliyer pankreatit olguları 

incelendiğinde erken dönem karbapenem tedavisi başlanan grubun, hasta 

popülasyonumuzun %12’si olduğu görülmektedir. Seçilmiş alt grup ile tedavinin 

düzenlenerek, antibiyoterapi sonrası oluşabilecek komplikasyonların önüne geçilmesi 

planlanmıştır. Mevcut oran, literatür ile karşılaştırıldığında, antibiyoterapi kullanım 

oranınımızın çok daha düşük olduğu görülmektedir (5).  

Akut biliyer pankreatit olgularında komplikasyonlara yönelik tedavi etkin rol 

oynamaktadır. Günümüzde kabul gören görüş “Step Up” yaklaşım ile minimal 

invaziv cerrahinin uygulandığı tedavi yöntemleridir (96). Mevcut literatürde özellikle 

endoskopik girişimler ön plandadır (97). PANTER çalışmasının hem kısa hem de 

uzun dönem sonuçları, pankreatitte step-up yaklaşım etkinliğini ortaya koymuştur 

(85,87,88).  Bugün elimizdeki randomize kontrollü çalışmalarla, minimal invaziv 

cerrahinin özellikle endoskopik olarak yapılmasının daha iyi sonuçlar verdiği 

sunulmuştur (97–100). Ancak endoskopik müdahaleler için 4 haftalık sürenin 

beklenmesi gerekmektedir. Bu nedenle PANTER çalışmasını ortaya koymuş olan 

Hollanda çalışma grubu, erken dönem uygulanacak olan perkütan drenaj 

yöntemlerinin başarılı olacağını kanıtlar nitelikte POINTER çalışmasını başlatmıştır 

(101). Bizim kliniğimizde de tıpkı Hollanda çalışma grubu gibi erken dönem 

perkütan drenaj yöntemi tercih edilmektedir. Mevcut çalışmamız, erken antibiyotik 
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tedavisi verdiğimiz grupta perkütan drenaj ihtiyacının istatistiksel olarak azaldığını 

göstermiştir. Bu nedenle seçilmiş hasta grubunda erken dönem antibiyoterapinin, 

step-up yaklaşımının bir basamağı olacağını savunmaktayız.  

Çalışmamızda gruplar arası perkütan drenaj gereksinimi karşılaştırılmıştır. 

Grup 1’de 6 hastada (%17,6) perkütan drenaj uygulanırken, Grup 2’de  1 hastada 

(%2,9) uygulanmıştır. Gruplar arasında perkütan drenaj ihtiyacı, erken antibiyoterapi 

grubunda istatistiki olarak anlamlıdır (p=0,049). Ayrıca Grup 1’de 1 hastaya açık 

nekrozektomi uygulanmış, ancak Grup 2’de açık nekrozektomi gereksinimi 

saptanmamıştır. Bu da erken antibiyoterapinin cerrahi ve girişimsel tedavi ihtiyacını 

azaltmadaki etkinliğini göstermektedir (91).  

Çalışmamızda hastaların ortalama hastanede yatış süresi 11,9±24,2 gün ve 

toplam ortalama maliyet değeri 12234,0±57883,9 (TL) olarak bulundu. İstatistiksel 

olarak maliyet ve yatış süresi açısından iki grup arasında anlamlılık mevcuttur 

(p=0,024). Grup 1’de maliyetin daha az olduğu saptanmıştır. Ancak alt grup analizi 

yapıldığında geç antibiyotik tedavisi başlanan hastalarda yatış süresi ve maliyetin 

(Grup 1, 9 hasta), erken dönem antibiyotik başlanan gruba göre artmış olduğu 

saptanmıştır. Geç antibiyotik başlanan bu 9 hasta incelendiğinde; 3 hastanın YBÜ’ne 

yatışı olması, 5 hastada (%55,5) perkütan drenaj katateri ihtiyacı ve 8 hastada 

(%88,8) kesitsel görüntülemenin tekrarlanması gerekliliği, eşlik eden lokal 

komplikasyonlardan ötürü antibiyotik tedavisinin uzun süre verilmesinin, maliyeti ve 

yatış süresini artırdığını düşünmekteyiz. Ancak hasta sayısındaki yetersizlik, mevcut 

tablonun istatistiksel olarak sonuç vermemesine yol açmaktadır.  
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7. SONUÇ 

Çalışmamızda orta ve ağır pankreatit olgularında, ilk 48 saatte CRP değeri 

150 mg/L olan olgularda erken dönem (0-3 gün) başlanan antibiyotik tedavisinin, 

minimal invaziv girişim ihtiyacını azalttığı ortaya konulmuştur. Tedavi etkinliğinin 

yatış süresi, mortalite ve diğer parametreler açısından daha net ortaya konulabilmesi 

için daha geniş hasta popülasyonu içeren çalışmalara ihtiyaç vardır.  
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